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SESIÓN DEL 23 DE ENERO DE 1911 
DON ES 


Observaciones morfológicas y biológicas sobre JA 
el Trypanosoma gambiense 


IN Ia 
POR A » 8 
G. PITTALUGA e” 


En el Laboratorio de Parasitología del Instituto nacional de Higiene 
de Alfonso XIII, á partir del mes de Diciembre del año 1909, esto es, 
desde que la expedición que tuve el honor de dirigir á las Posesiones es- 


_pañolas del Golfo de Guinea regresó á la Península, han venido hacién- 


dose inoculaciones experimentales en monos, perros, cobayas, con objeto 
de conservar el virus y al propio tiempo de llevar á cabo observaciones 
metódicas sobre la morfología y la biología del Trypanosoma gambiense. 

Las cuestiones principales que quedan por resolver acerca de este 
parásito son las siguientes : 1.?, averiguar si existe un período endoglo- 
bular en la sangre del huésped vertebrado, esto es, del hombre; 2.*, de- 
terminar la existencia, el aspecto, la estructura, la periodicidad, las 
condiciones de desarrollo de las supuestas formas sexuadas (gametos) 
en la sangre periférica del mismo huésped vertebrado; 3.*, averiguar si 
realmente acontece en la sangre del huésped vertebrado una reproduc- 
ción sexuada, según han creído algunos investigadores. 

La existencia del cielo endoglobular ha sido sostenida por algunos, 
especialmente como consecuencia de los estudios de Battaglia y otros 
acerca de los tripanosomas de las ratas (Trypanosoma lewisi) y, además, 
por el hecho indudable de que los tripanosomas pueden no hallarse en 
la sangre periférica en sus formas y aspectos típicos cuando, sin em- 
bargo, la sangre inoculada en animales receptivos determina un nuevo 
brote, un desarrollo considerable de parásitos. Nuestras observacio- 
nes á este propósito demuestran en primer lugar que nunca se han 
hallado formas endoglobulares; en segundo lugar que, efectivamente, la 
sangre de animales parasitíferos, momentáneamente negativa en repeti- 
dos exámenes, transmite la enfermedad y determina infecciones típicas 
en los animales receptivos; en tercer lugar, que en estos casos se encuen- 
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tran en la sangre periférica de los animales parasitíferos, aparente- 
mente negativos, numerosas formas pequeñas, esféricas ú ovoidales, de 
24 2, micron de largo, móviles, libres en el plasma, algunas de las 
cuales aparecen dotadas de pequeño flagelo, como pequeñas formas de 
Crithidia. Interpreto desde luego estas formas como pertenecientes á una 
fase de desarrollo de los tripanosomas, y por tanto, creo que debe sen- 
tarse hoy día la siguiente conclusión : ó bien los tripanosomas del grupo 
del gambiense no tienen desarrollo endoglobular y sólo atraviesan un 
período de esquizogonia en forma de pequeños cuerpos libres en el plas- 
ma, capaces de reproducir, sin embargo, en un nuevo huésped las formas 
típicas de Trypanosoma, ó bien la fase endoglobular no acontece en la 
sangre periférica, sino en los órganos internos, y en este caso en parti- 
cular, en las glándulas linfáticas, que son entre todos los órganos los que 
dan una reacción más clara, más intensa y precoz en la enfermedad del 
sueño. 

En cuanto á las formas sexuadas, hemos podido apreciar claramente 
en la sangre periférica de los animales de experimentación dos tipos 
absolutamente diferentes de tripanosomas en los animales inoculados 
con gambiense, y en particular en los perros, que, contrariamente á lo 
que han dicho algunos observadores, parecen ser muy convenientes para 
el estudio de la biología del parásito. 

Contrariamente á lo sostenido por Koch, creemos que las formas gor- 
das con núcleo esférico y cromosomas distintos, anchas, con escaso fla- 
gelo libre y escasa movilidad, deben interpretarse como formas feme- 
ninas, y precisamente indicarse con el nombre (que por primera vez 
empléase en esta ocasión), de «trofogametos», y en cambio, las formas 
delgadas, móviles, de núcleo alargado, con cromatina compacta, largo 
flagelo libre, ete., como gametos masculinos 6, más propiamente «kineto- 
gametos». 

La hipótesis de Ottolenghi de que en la sangre periférica del huésped 
vertebrado pueda acontecer un proceso de conjugación es, en mi parecer, 
de muy difícil comprobación. Nosotros mismos hemos observado alguna 
vez en las preparaciones de sangre de ciertos animales formas bipolares 
que tenían enteramente el aspecto de trypanosomas acoplados, y hasta 
presentaban ciertos fenómenos nucleares ó del blefaroplasto, muy capa- 
ces de inducir áconclusiones parecidas á las sentadas por Ottolenghi. Sin 
embargo, no creemos que los datos puramente morfológicos sean sufi- 
cientes para sostener esa opinión, la cual además, no se apoya en nin. 
eún argumento de analogía con lo que acontece con otros parásitos he- 
máticos. 


e 


Ke 


iS 


2) 


ÓN 1d el OS AAA AR E 
AS IN Ñ AAA 


, 
4 


ALGUNAS OBSERVACIONES HISTOLÓGICAS 3 


Algunas observaciones histológicas con las radiaciones ultravioletas 
POR 


F, TELLO 


Como Kóhler ha puesto de manifiesto, los rayos ultravioletas, además 
de hacer mayor el poder resolutivo del microscopio, permiten estudiar 
los tejidos por su desigual transparencia para estos rayos, sin previas fija- 
ciones, ni teñidos. Hemos creído que esta circunstancia nos consenti- 
ría indagar sobre células recién muertas, en averiguación de los detalles 
estructurales preexistentes y de los debidos á la acción de los reactivos, 
siempre con la esperanza de confirmar con este nuevo recurso técnico las 
enseñanzas de todos los anteriores. 

Hoy vamos á ocuparnos de algunas cosas referentes al núcleo, dejando 
para sesiones venideras lo concerniente al protoplasma yá otras materias. 

Núcleo.—Los diferentes elementos constitutivos del núcleo, muestran 
distinta transparencia para los rayos ultravioletas. Kóhler ha hecho 
observar que la cromatina nuclear es bastante opaca, sobre todo du- 
rante la mitosis, pero limítase á exponer varios ejemplos del procedi- 
miento y no dice nada de los demás componentes del núcleo. 

Nosotros hemos comprobado esto mismo en las células intestinales de 
la larva de salamandra en la fase de descanso, fijadas en líquido de 
Flemming, y, lo que es más interesante, en varias células de la retina 
de la rana, recién extraída del animal y comprimida entre porta y cubre, 
en células testiculares y de la médula ósea. En las primeras se presenta 
bajo la forma de conglomerados de espesor diverso, algunos bastante 
gruesos, unidos por delicadas trabéculas, con aspecto análogo al que 
muestran con una buena coloración nuclear. En la retina, los retículos 
son mucho más delicados y varían entre las distintas células, sin que 
por las dislocaciones producidas por la compresión podamos decir cuáles 
corresponden á unas y á otras. 

La membrana nuclear es también bastante opaca, diseñándose siem- 
pre como un limpio doble contorno obscuro, lo mismo en las células fres- 
cas que en las fijadas sin teñir. La hemos visto perfectamente manifiesta 
en pirámides cerebrales, en las células de Purkinje, en las de la médula 
y ganglios raquídeos de varios animales, fijadas con formol y cortadas 
con la congelación, y en las células hepáticas del ruiseñor de pocos días, 
fijadas con el formol-bicromato (Regaud). 


4 BOLETÍN DÉ LA SOCIEDAD ESPAÑOLA DE BIOLOGÍA 


Más evidente es, si cabe, en fresco. Aun en los núcleos de los hematíes 
de rana, donde la abundante cromatina obscurece bastante la membra- 
na, destaca muy bien. También se ve perfectamente en las células de la 
retina, del testículo, médula ósea; pero en las ganglionares y óvulos de 
la rana, disociados rápidamente en solución fisiológica y ligeramente 
comprimidos entre porta y cubre, la palidez del contenido nuclear hace 
resaltar la membrana de modo extraordinario. 

Hasta en los óvulos de la rana, en los cuales la opacidad del protoplas- 
ma dificulta el contraste, se ve la membrana perfectamente por este lado. 

En los núcleos provistos de abundante cromatina, por nosotros exa- 
minados, no hemos logrado distinguir el nucleolo de los acúmalos cro- 
máticos, por lo cual le hemos estudiado en células que los poseen de gran 
tamaño; las células nerviosas y los óvulos. 

Las investigaciones de Zacharias parecen probar que el nucleolo de 
los óvulos es análogo al de las células somáticas, en su comportamiento, 
en la digestión con pepsina y ácido clorhídrico, y que, además, tiene un 
débil carácter ácido y básico á la vez, por lo que se pueden conseguir 
coloraciones al parecer paradógicas; la argentofilia del de las células 
nerviosas, puesta de manifiesto por Cajal, indica que éste no debe ser 
nueleiniano; y, por último, la semejanza existente en nuestras obgerva- 
ciones con los rayos ultravioletas, entre estos dos nucleolos y los de las 
células hepáticas del ruiseñor de pocos días estudiados por nosotros, nos 
afirman cada vez más en la creencia de que unos y otros son verdaderos 
nucleolos. 

Los tres están constituídos por una substancia muy poco transparente 
para los rayos ultravioletas, por lo que ya á la simple observación con 
el visor destaca perfectamente de las demás cosas, y en las fotografías á 
poco aumento aparece como un cuerpo esférico uniformemente negro. 
Con aumentos de 1.200 á 1.800 diámetros, se distingue ya en los nucleo- 
los mierofotografiados una evidente estructura. 

En el sistema nervioso hemos examinado pirámides de varios tama- 
ños, funiculares y motrices de la médula, células de Purkinje y ganglio- 
nares, de rana, cobaya, conejo, perro y hombre, habiendo obtenido casi 
siempre resultados parecidos. 

Muéstrase formado el nucleolo por dos materias claramente separables, 
una más opaca que le limita por fuera, y se dispone en el interior en red 
de mallas esferoidales, y otra más transparente, emplazada en los huecos 
del retículo. Las trabéculas de la red son espesas y los huecos abundan- 
tes, variando su número en las distintas células en relación evidente con 
el tamaño del nucleolo, pero conservando dimensiones idénticas en todos 
y dentro de cada uno, dando gran regularidad á los retículos. 
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Por el aspecto que presenta, no nos queda la menor duda de la corres- 
pondencia exacta entre la substancia clara y la argentófila, puesta de 
manifiesto por el nitrato de plata (paranucleína condensada de Lache y 
Collin) y entre la obscura y la que no atrae la plata. Ahora bien, creemos 
en la perfecta separación de las dos substancias, no existiendo ninguna 
materia difusa semejante á las admitidas por Lache y otros para explicar 
el teñido uniforme del nucleolo por las anilinas. A nuestro modo de ver, 
no es necesaria la presencia de materias distintas para explicar estas va- 
riantes en la acción de los reactivos; aunque poco esclarecida todavía la 
esencia de las coloraciones histológicas, ya permite entrever quese ponen 
á contribución dos clases de mecanismos, unos químicos y otros físicos, 
que en ocasiones pueden estar disociados, como en el caso presente. En 
efecto, la coloración por los colores de anilina es esencialmente química, 
y sobre el nucleolo entero, de un carácter químico débil, pero homogéneo, 
se produce una coloración uniforme; en cambio, el precipitado de la 
plata coloide y el paso de los rayos ultravioletas, fenómenos eminente- 
mente físicos, ponen de manifiesto la desigual constitución física del nu- 
cleolo. 

Por ser poco marcadas estas diferencias y poder obrar los colores de 
anilina de un modo físico también á veces, se explican bien algunas di- 
ferencias en los resultados. Los colorantes químicos tiñen uniformemente 
el nucleolo, pero dejan entrever de cuando en cuando la presencia de 
esférulas, con aspecto más ó menos semejante al de las argentófilas; el 
método de Cajal, sólo en piezas muy frescas, con fijadores neutros ó dé- 
bilmente alcalinos y en las que se ha obtenido una excelente reacción, 
pone de manifiesto las esferas, pues corrientemente la plata se deposita 
de un modo uniforme, sobre todo el nucleolo, con coloraciones que va- 


- rían del rojo claro al negro. Es más: hemos obtenido fotografías de nu- 


cleolos uniformemente impregnados por la plata, y que, sin embargo, 
muestran la misma estructura que los no impregnados, si bien con algu- 
na mayor obscuridad, demostrando que este depósito regular no implica 
una modificación de las substancias sobre las que se deposita la plata 
coloide. 

En muchos nucleolos aparecen en el centro unas aglomeraciones de la 
materia obscura, que todavía no hemos podido resolver con toda cla- 
ridad. 

También aparecen con toda claridad las vacuolas nucleolares ó cuer- 
pos refringentes de Lache. Las hemos visto en muchas pirámides huma» 
nas y de conejo, mostrándose como espacios claros, circulares, de forma 
y dimensiones análogas á las que presentan con todos los colorantes. 
Esta transparencia de la materia, que constituye la vacuola, da la razón 


E 
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á Flemming y á todos los que en el sentido de vacuolas las han interpre- 
tado, y contradice la hipótesis de cuerpos sólidos refringentes, manteni- 
da por Obersteiner y otros, pues al menos en los trabajos por nosotros 
realizados hasta ahora, coincide la mayor refringencia de materia con 
una transparencia menor para las radiaciones ultravioletas, y estas va- 
cuolas muestran gran diafanidad. 

Las vacuolas se encuentran rodeadas por la materia obscura á modo 
de tonoplasto, confirmando la opinión de Lache y Cajal, que las suponen 
perfectamente separadas de la materia argentófila. 

Los grupos basiófilos ó zolle, de Levi, son notablemente visibles en las 
pirámides del cobaya, como espesas masas esféricas ó semilunares, de 
una materia opaca y de un volumen casi igual al del nucleolo. Los pe- 
queños de otros animales, mucho más pálidos á causa de su menor tama- 
ño, quedarán confundidos con otras granulaciones existentes en el jugo 
nuclear, con toda probabilidad, pues no aparecen en las fotografías. Los 
gruesos son mucho más opacos que el verdadero nucleolo. 

Estas indicaciones se refieren á nucleolos fijados con formol y obser- 
vados sin coloración. Hemos tratado de ver si en los que no han sido 
sometidos á la acción de ningún fijador se mostraba el mismo aspecto, y 
hasta hoy hemos examinado los de células ganglionares, disociadas en 


solución fisiológica y células de la médula, separadas en pequeñas por-. 


ciones de médula fresca y comprimidas entre los dos cristales. En ambos 
casos, salvo las vacuolas y los capuchones basiófilos no perceptibles, el 
nucleoio presenta exactamente la misma estructura que en las prepara- 
ciones fijadas. 

También hemos hecho ensayos en las mismas células, y del mismo 
modo, en pedazos de médula y ganglios mantenidos diez días en solu- 
ción fisiológica, conservándose el nucleolo perfectamente, con la idéntica 
estructura y sin que aparezcan vacuolas, lo que parece indicar una ma- 
yor resistencia de la que investigaciones anteriores hacía suponer. 

El resto del núcleo, mucho más diáfano que el nucleolo y membrana, 
aparece formado por una parte un poco más opaca, dispuesta en granu- 
laciones semejantes por su forma y distribución á los granos neutrófilos, 
y otra mucho más clara, que toma los caracteres de los grumos hialinos. 
En las células fijadas estas substancias son más perceptibles, sobre todo 
la más obscura, como si el fijador produjera una condensación. 

El nucleolo del óvulo ha sido examinado por nosotros en el ovario de 
coneja, fijado con el líquido de Regaud, y en óvulos de rana disociados 
en solución fisiológica. Presentan estructura semejante al nucleolo de las 
células nerviosas, con el retículo obscuro y las esférulas claras, lo mismo 
el de coneja que los numerosos y gruesos de la rana. También el kario- 
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plasma muestra idéntico aspecto que en las células nerviosas. No se in- 
dican ni las vacuolas ni los capuchones basiófilos. 

En las células hepáticas del ruiseñor de pocos días, fijadas con el lí- 
quido de Regaud, ofrecen uno, dos ó más gruesos nucleolos, con capu- 
chones basiófilos en las preparaciones teñidas con la hematoxilina y la 
eosina, apareciendo aquéllos en rojo por la eosina y éstos en azulado por 
la hematoxilina. Con los rayos ultravioletas aparecen los nueleolos y los 
capuchones unos y otros menos opacos, á causa de su menor tamaño, 
que los que acabamos de estudiar, siendo mucho más clara, por consi- 
guiente, la estructura del nucleolo, pero presentando igualmente las dos 
materias con la misma disposición. En estos nucleolos es muy frecuente 
sorprender vacuolas, y como la fijación ha sido bastante aceptable, es 
muy posible que éstas existan ya en vida. 


——— OL — 


Profilaxia de la sífilis y terapéutica local con salvarsan 
POR EL 


DR. J. DE AZÚA 


La enorme eficacia específica destructora de varias clases de protozoos 
hemáticos que el atoxil, la arsacetina y la arsenofenilglicina tienen en el 
organismo y la aún más intensa que el salvarsan posee, especialmente 
en las espirilosis puramente hemáticas (fiebre recurrente y espirilosis de 
las aves), establecen claramente que el máximum de la perfección é in- 
tensidad de acción de todos los medicamentos de la serie arsenical se 
realiza, como es natural, al poner en contacto en el organismo el medi- 


camento con los protozoos, causas de la enfermedad. Si la sífilis fuese 


una enfermedad puramente hemática, sin depósitos treponémicos en los 
tejidos, la avariosis sería con toda probabilidad curada radical y brusca- 
mente por el «606» en inyección intravenosa, puesto que todos los orga- 
nismos parásitos se encontrarían en presencia de su veneno electivo. Pero 
la sífilis sólo es parcial y transitoriamente una enfermedad hemática, y 
su característica esencial y permanente es, por el contrario, la formación 
de depósitos treponémicos poco y á veces nada permeables á la circula- 
ción, á consecuencia de las alteraciones vasculares obliterativas que los 
mismos treponemas determinan. 

Este aislamiento de los focos treponémicos explica la resistencia excep- 


cional y generalmente incompleta que ciertas lesiones específicas, y muy 
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particularmente los chaneros, presentan á la acción del «606». Natural 
es que, en unión de otros investigadores, hayamos intentado perfeccionar 
el acceso del salvarsan á los focos enfermos, poniendo en contacto de los 
puntos lesionados de una manera tópica un cuerpo que es tan enérgico 
destructor de treponemas en los tejidos vivos. 

En nuestra visita á la Clínica de Schreiber, en Magdeburgo, tuvimos 
ocasión de conocer las aplicaciones que en forma de pomada, polvo y so- 
lución había hecho en algunas lesiones ulcerosas de la piel; pero, en rea- 
lidad, aunque parece habían mejorado las dichas lesiones, como eran en- 
fermos tratados al propio tiempo con inyección intravenosa, no se hacía 
objeto de gran atención la cura tópica. 

En Octubre de 1910, al hacer los primeros ensayos con el «606» y pre- 
parar este cuerpo con lanolina y petrovaselina, según nuestra fór- 
mula (1), destinamos un día cierta cantidad á la cura tópica de una sifí- 
lide pústulo-crustácea profundamente ulcerada, hemorrágica, que en la 
pierna izquierda presentaba un enfermo tratado por inyección intrave- 
nosa, y era la única de sus ulceraciones que mejoraba muy lentamente. 
Tres ó cuatro curas, una cada dos días, hechas con la especie de pomada 
flúida que constituye mi fórmula de salvarsan, lanolina y petrovaselina, 
produjeron la limpieza rápida de la ulceración y una granulación firme y 
sana que hizo avanzar rápidamente la cicatrización. Este resultado hala- 
gieño nos indujo á pensar en la aplicación tópica del salvarsan en las 
lesiones específicas, particularmente en los chancros, tanto asociado á la 
medicación general, como empleado exclusivamente para estudiar los 
efectos locales por el «606» producidos. 

Para ello hemos utilizado una pomada de salvarsan y disoluciones 
(que son ácidas) de «606» al 1 por 100 y 300 en agua destilada esterili- 
zada y en suero al 9 por 1.000, tanto recientemente preparadas como des- 
pués de llevar varios días de hechas. También hemos empleado disolu- 
ciones alcalinas, pero no son convenientes por alterarse rápidamente y 
producir dolor en cuanto no son recientes (2). 

Los hechos hasta ahora recogidos son 10, y se dividen en dos catego- 
rías. En la primera, a), que comprende cinco, se ha asociado al trata- 
miento general por el salvarsan la cura local con el mismo medicamento, 
y en la segunda, b), los casos tratados exclusivamente con cura tópica, 
son en número de cinco también. 

a) Observación 1.* — Sífilis precoz y grave. Sifílide pústulo-crustácea 
y ulceraciones profundas y hemorrágicas á ella consecutivas. Estomatitis 


(1) Actas Dermo-Sifiliográficas, núm. 2, año III. 
(2) Véase la nota referente á la conservación de las disoluciones ácidas del sal- 
varsan inserta en este mismo número del BoLeríN. 
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intensa por un escaso tratamiento con hectargirio. Mal estado general. 
Octubre 1910: Tratamiento por inyección intravenosa de «606». Mejoría 
rápida del estado general y de todas las ulceraciones. Una profunda y 
hemorrágica en la pierna, quedó estacionaria. Aplicación de cinco ó seis 
curas alternas hechas con gasa empapada en la pomada de salvarsan al 
30 por 100. Produce ligera sensación de escozor sin reacción inflamatoria. 
La ulceración se limpia, deja de ser hemorrágica y entra en granula- 
ción sana y abundante. 
Observación 2.* — Sífilis. Lesiones osteo-periósticas extensas de los 
huesos de la cara con formación de una gran cavidad naso-buco-faríngea 
- de paredes uleerosas é infectadas. Noviembre 1910: Tratamiento por 
«606» (dosis 0,6 gr.), en inyección intramuscular en ambos glúteos por 
el método primero de Alt (solución casi completa). Dolores intensos y tu- 
-———mefacción que duran cinco ó seis días. Modificación acentuada favorable 
de las lesiones desde el día siguiente. Este y el día tercero se tocan las 
paredes uleerosas con disolución igual á la inyectada. El primer toque 
- escoció bastante y el segundo más. Como las ulceraciones se modificaban 
- rapidísimamente por efecto de la inyección y los toques con esa disolu- 
ción alcalina eran dolorosos, se desistió de ellos por innecesarios y mo- 
lestos. 
Observación 3.? — Sífilis, gran chanero en el surco balano-prepucial 
desde hace tres semanas. Noviembre 1910: Tratamiento «606», inyec» 
ción 0,5 intramuscular (método primero de Alt, solución casi completa), 
en ambos glúteos. Inyección con líquido igual al de la glútea en la base 
del chancro, que el día antes había sido cauterizado por aire caliente, 
previa anestesia local. La inyección intraglútea fué muy dolorosa y pro- 
dujo gran tumefacción difusa durante ocho días. La aplicación intersticial 
perichanerosa fué dolorosísima y ocasionó un enorme edema del prepucio 
y de la base del chancro. A pesar de las malas condiciones que supone el 
| edema, la masa chancrosa cauterizada se desprendió en dos días como 
-—¡aescara, dejando una alceración roja, sana, que cicatrizó rapidísima- 
"mente, no obstante la persistencia del edema, que ha tardado más de 
cuarenta días en desaparecer. 
s Observación 4.* — Sífilis. Sifílide gomosa dérmica ulcerada del surco 
naso-geniano y nariz. Tratamiento por inyecciones de calomelanos ( tres 
en mes y medio) sin alivio. Diciembre 1910: Inyección intravenosa 
de «606» (0,4 gr.). Tres aplicaciones en los tres días siguientes á la in- 
yección de solución ácida al 1 por 100 en suero. Produce ligero escocor. Sin 
reacción inflamatoria. Se nota la acentuación de la mejoría por efecto de 
la cura local. 
Observación 5.* — Sífilis. Chanero enorme del surco. Existencia, vein- 
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te días. Enero 1911: Inyección intravenosa de salvarsan (0,4 gr.). No oca- 
siona molestia alguna inmediata ni consecutiva (1). En el acto de la in- 
yección se toca la superficie chanerosa con solución ácida en suero. No 
produce dolor. Ocho horas después, el chancro está reducido de volumen. 
Se hace un nuevo toque y otra al día siguiente, ambos con ligero esco- 
zor. Cuatro días más tarde, la induración, que era enorme, está reducida 
á una décima parte. Este caso, dado el enorme volumen del chancro, es de 
los que se modifican lentamente por sólo el influjo de la inyección; y la 
rapidisima desaparición de la colosal induración que ofrecía, debe ser 
atribuida al efecto de la cura local. 

b) Observación 6.* — Sífilis. Chancro del sureo muy esclerosado y ul- 
cerado en el centro. Existencia veinticuatro días. Sin tratamiento ante- 
rior general ni local. Curas con solución ácida al 1 por 100, en suero al 
9 por 1.000. Ligero escozor. Curado en dos días de toque (dejando ade- 
más planchuela empapada ) con esta solución, y queda tan sólo ligera 
induración. Tenía, además, cefalalgia intensa, la cual desapareció al 
hacer las curas locales. Ostensible, por tanto, el hecho (que se procurará 
comprobar en otros casos) de la acción á distancia del tratamiento local. 

Observación 7.* — Ulceración gomosa del dorso de la mano. Tratamien- 
to general por inyecciones de aceite gris y yoduro potásico. Se ensaya lo- 
calmente la disolución de salvarsan, levísimamente alcalina, que se em- 
plea para las inyecciones intravenosas. La ulceración estaba en camino 
de reparación, pero lento. El primer toque, hecho con la disolución á las 
pocas horas de preparada, apenas produjo sensación y mejoró en cuaren- 
ta y ocho horas mucho el aspecto de la ulceración; pero la segunda cura 
practicada con el líquido, á las cuarenta y ocho horas de preparado, ya 
alterado de color, fué muy dolorosa y produjo intensa reacción inflama- 
toria, que pasó pronto. Se desistió de continuar. 

Observación 8.* — Sífilis. Chancro fagedenizado de la región del freni- 
llo con destrucción de la uretra. Enfermo viejo con mal estado general. 
Tratamiento general por mercurio en inyecciones solubles (benzoato) y 
curas con agua oxigenada. No mejora lo local apenas. Se disponen (Di- 
ciembre 1910) dos baños locales y tres toques con disolución ácida 
de 2606» al 1 por 300 en suero fisiológico al 9 por 1.000. Cada baño de 
veinte minutos y con la disolución templada. Cambio del aspecto de la 
ulceración, entrando en rápida reparación. Las curas produjeron sensa- 
ción de ardor ligero. 

Observación 9.* — Sífilis. Dos chaneros, uno en la cara inferior del ba- 
lano y otro en la hoja interna del prepucio, separados ambos por el surco 


(1) Este dato puede hacerse extensivo á todos los casos de inyección endovenosa 
que hemos hecho con nuestro aparato. 
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balano-prepucial en la porción del frenillo (chancros en charnela), muy 


sucios de superficie y algo hemorrágicos. No tratado. Adenopatías ingui- 


nales de mediano tamaño. Linfitis dorsal. El 24 de Diciembre de 1910, 
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baño local de «606» (solución ácida al 1 por 100) de diez minutos de du- 


ración, dejando una planchuela empapada. Igual operación todos los días 
hasta el 29 inclusive, en que no es posible seguir por falta de medicamen- 
to. No produce reacción dolorosa ni hemorrágica y se limpia mucho el 


-— Chancro. 
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Observación 10. — Sífilis. Balano-postitis. Fimosis. Chancro duro de 
gran tamaño (comprende la mitad del pene) en la parte superior de la 


3 hoja externa del prepucio. Sin tratamiento general y local. 13 de Enero 


de 1911: Aplicación de solución ácida de «606» al 1 por 100 por toque 


y planchuela. La cura resulta algo dolorosa durante las cuatro primeras 


l 


horas. A las veinticuatro aparece el chancro, que era muy exudativo, su- 
cio y hemorrágico, con aspecto más seco, y el enfermo acusa menos mo- 
_lestias. Dos días después (que es hasta donde alcanza esta nota), está 
_mucho más bajo el borde y notablemente seca y sonrosada la superficie 
del chanero, impresionado en conjunto como reducido de tamaño. Áde- 
más, habiéndose tocado con el medicamento una sola vez unas pápulas 


erosivas de la raíz del pene, aparecieron al día siguiente curadas. 
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Los hechos referidos demuestran la eficacia curativa local del «606 », 
y ellos nos sugirieron, desde luego, la idea del razonable empleo del sal- 
varsan como medicamento profiláctico del contagio de la sífilis. 
Necesario es tener en cuenta que el salvarsan no parece, fuera del or- 
ganismo, tan activo trepononemicida como directa ó indirectamente lo 
es en los tejidos vivos; pero la marcada influencia beneficiosa que tiene 
en aplicaciones tópicas demuestra que no es indispensable hacerle llegar 
á las lesiones por intermedio de la sangre para que desarrolle sus acti- 
vidades terapéuticas locales. Ahora bien, al realizarse una infección por 
la sífilis se necesita un punto abierto, y, por tanto, al aplicar sobre él el 
medicamento contamos con la colaboración viva del tejido, como sucede 


- cuando lo ponemos en contacto de una lesión específica. Por otra parte, 
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hemos comprobado no son las disoluciones de salvarsan ácidas irritantes 
de la piel, aun cuando permanezcan en contacto de ella diez ó quince 
minutos, deduciéndose de aquí no presenta peligros su uso al emplearlo 
para la profilaxis, como luego diremos. La posible conservación (1) de 
las soluciones ácidas de «606» permite entregar al público, para uso 
local, una disolución de salvarsan ó una pomada, si éstas, como creemos, 
se conservan cuando están hechas con lanolina, y en estas formas podría 


(1) Véase la nota «Conservación de las disoluciones ácidas de «606», publicada 
en este mismo número, 
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ser intentado el ensayo de profilaxia que propongo. En pomada podría 
usarse friccionando con insistencia las partes expuestas al contagio in- 
mediatamente después del acto genésico. En disolución ácida, en agua 
destilada esterilizada ó en suero, 50 cent. cúb. serían suficientes para 
lavar con una bola de algodón las partes expuestas al contagio. Hecho 
el lavado de toda la zona genital, convendría recubrir el balano con el 
prepucio, ambos humedecidos con la disolución, y no secar las partes 
cutáneas hasta pasados unos minutos. La dificultad de recoger observa- 
ciones precisas demostrativas en la especie humana y el poco tiempo 
transcurrido, no me permiten avanzar afirmaciones acerca de esto. Los 
médicos militares y de Sanidad de la Armada podrían, mejor que ningún 
otro grupo profesional, suministrar interesantes estadísticas acerca del 
valor de lo que propongo. En mi laboratorio se van á comenzar expe- 
riencias con conejos, inoculándolos en el escroto, sitio, como se sabe, 
adecuado para la producción de chaneros, y empleando á continuación 
pomadas y disoluciones ácidas de salvarsan en diversas concentracio- 
nes. De estas experiencias daremos cuenta. 

Conclusiones: 1.* La aplicación tópica de pomadas de salvarsan en 
estado ácido y de disoluciones de salvarsan al 1 por 100 y al 1 por 300 
en suero fisiológico al 9 por 1.000, produce mayor actividad cicatricial 
en las lesiones de los enfermos tratados por inyecciones de salvarsan. 

2.” Las aplicaciones locales de soluciones alcalinas de salvarsan son, 
cuando recientes, tolerables, y parece mejoran las lesiones con y sin tra- 
tamiento general por el salvarsan; pero con la disolución de unos días 
(que ya, en realidad, no es el medicamento), se sienten molestias vivas 
y se inflaman las lesiones. 

3.” La aplicación tópica de soluciones ácidas al 1 por 100 en chanceros 
de enfermos no tratados por inyecciones de salvarsan, mejoran muy rá- 
pidamente los chaneros, los cierra y disminuye la infiltración. 

4.” Como corolario de las conclusiones primera y tercera, se deduce 
la conveniencia de la aplicación de la disolución ácida sobre todas las 
lesiones húmedas de la sífilis, y especialmente en las placas mucosas y 
en los condilomas húmedos peri-ano-genitales. 

5." Las pomadas preparadas con lanolina al 30 y 50 por 100 de salvar- 
san, pueden ser igualmente utilizados para las curas tópicas de las lesio- 
nes sifilíticas. 
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Conservación de las disoluciones ácidas de salvarsan 


POR EL 


DR. J. DE AZÚA 


- 


Con destino á las curas tópicas y estudio previo de su posible aplica- 
ción como agente profiláctico de la sífilis, hemos hecho aleunos ensayos, 
cuyo resultado es el siguiente: 

1. Las disoluciones de «606» al 1 por 100, 300 y 500 en agua destila- 
da esterilizada en tubos de ensayo tapados con algodón, y, por tanto, en 
y contacto del aire, se conservan en su primitivo aspecto de color y trans- 

parencia, sin precipitado alguno, cuando menos sesenta días, tiempo que 
lleva de duración la observación. 

2. Una disolución de 1 de salvarsan por 500 de suero al 9 por 100 en 
agua destilada esterilizada, conservada en un frasco de tapón esmerila- 
do, lleva treinta días sin presentar alteración de su color primitivo y 
transparencia ni acusar precipitado alguno. 

3. Siá 50 cent. cúb. de una disolución de 1 de salvasan por 500 de 
suero al 9 por 100 en agua destilada y esterilizada se adiciona un centí.- 
metro cúbico de disolución de 1 de sublimado por 1.000 de suero al 9 
por 100 en agua destilada y esterilizada, se produce, en el momento de 
añadir la disolución de sublimado, un leve precipitado rojizo, que parece 
redisolverse en seguida; pero aunque en el líquido se conserva transpa- 
rente, cambia ligeramente el color amarillo claro por otro amarillo de 
tono distinto, y en el fondo del frasco se forma un levísimo precipitado 
pardo. La observación está hecha en un frasco de tapón esmerilado. La 

"proporción de sublimado resultante es de 1 por 50.000 de solución de 
salvarsan. 

4. Lo mismo sucede si en lugar de suero se emplea agua destilada 
esterilizada. 

5.” Si las experiencias anteriores se hacen añadiendo disolución de 
sublimado en doble cantidad (2 cent. cúb.), el cambio de color del líqui- 
do es más acentuado, el precipitado formado al añadir el sublimado no 
se redisuelve bien, y al cabo de un rato forma un depósito mayor en el 
fondo del frasco. La proporción resultante de sublimado es 1 por 25.000 
de solución de salvarsan. ' 

6.” Las disoluciones alcalinas de «606» se alteran rapidísimamente, 
formando un precipitado abundante y tomando el líquido un color pardo 
rojizo. 
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7.2 No conocemos los cambios químicos que en cada uno de los casos 
anteriores ocurren ó pueden ocurrir, y nos limitamos á consignar el as- 
pecto físico de lo observado, del que se deduce que las soluciones de «606» 
mencionadas en los números 1 y 2 conservan el mismo aspecto que 
preparadas recientemente, al cabo de sesenta días la primera y de treinta 
la segunda. 

8. Con soluciones de salvarsan al 1 por 100 y 300 en agua destilada 
esterilizada y en suero al 9 por 1.000, hemos practicado curas tópicas (1), 
obteniendo los mismos resultados cuando la preparación de la disolución 
era reciente que cuando llevaba días de preparada, lo cual demuestra 
que, en sus efectos locales, no sufren alteración terapéutica apreciable. 

9. Las soluciones alcalinas en agua destilada ó en suero, por su rá- 
pida alteración, no pueden ser utilizadas más que inmediatamente des- 
pués de preparadas. Cuando comienzan á alterarse son dolorosas y pro- 
ducen viva reacción inflamatoria. 

10. No hemos ensayado aún si las disoluciones de salvarsan en agua 
destilada con un 2 por 100 de glucosa, que, según Beisele, soportan la 
alcalinización sin alterarse, son más ó menos útiles para el uso local que 
las disoluciones ácidas empleadas por nosotros. 

11. Para el ensayo tópico de la solución de salvarsan en agua destilada 
esterilizada, añadida de sublimado en proporción de 1 de sublimado por 
50.000 de solución de salvarsan, aguardaremos hasta sesenta días des- 
pués de la preparación, con el fin de comprobar cuál es su estado y efec- 
tos terapéuticos después de este plazo. 

Evidente es que nos referimos exclusivamente en todo lo anterior sólo 
al uso tópico del salvarsan, y en modo alguno á su empleo en inyec- 
ciones. 


(1) Véase en este mismo número del BoLrTíN « Profilaxis de la sífilis y terapóu- 
tica local con salvarsan». 
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3 

3 «Nudosidades yuxta-articulares» en la Isla de Fernando Póo 
3 POR 

3 | G. PITTALUGA 


Los indígenas de la Isla de Fernando Póo indican con el nombre de 
majama ó mahama una enfermedad singular que, en nuestro entender, 
presenta caracteres comunes con las llamadas nudosidades yuxta-articu- 
lares de Jeanselme. Entre los bubis de Musola, durante el viaje de estudios 
llevado á cabo en 1909, tuvimos nosotros ocasión de observar dos casos 
- deesta enfermedad: el primero en un hombre de cincuenta años, bubi; el 
Otro en una mujer de veinte años. Se trata, al parecer, de una enferme- 
dad propia delos adultos, ó cuando menos, que se observa frecuentemente 
entre éstos y rara vez entre los niños. Las lesiones características — y 
sobre las cuales se apresuran á llamar la atención los indígenas — con- 
sisten en tumefacciones más ó menos extensas, por lo general no muy 
grandes (del tamaño de una habichuela hasta el de una almendra y á ve- 
- ces hasta el de una nuez), dolorosas en los comienzos, poco resistentes al 
tacto, esparcidas casi siempre en las regiones del bazo y de la pierna, y 
en las cercanías de las articulaciones; empiezan sin un período febril, 
6 por lo menos los enfermos indígenas observados declaran no haber te- 
Nido fiebre al principio ó no la relacionan con esta enfermedad. La evo- 
Y - lución de la lesión, esto es, el desarrollo de cada una de las distintas tu- 
mefacciones, suele durar cerca de tres meses; mas nuevas lesiones se 
- suceden á las anteriores y la enfermedad continúa. 

33 Al examen clínico se aprecian las tumefacciones indicadas, carnosas, 
poco resistentes; algunas de ellas, las más pequeñas, ceden á la presión 
del dedo sobre la piel y reaparecen luego al dejar de ejercerla. La piel 
presenta en algunos puntos, en correspondencia con las tumefacciones, 
-  Uúna menor pigmentación, unas manchas que tienden al albinismo. La 
4 - presión despierta en algunos puntos dolor, aunque no muy vivo. No se 
aprecian infartos glandulares linfáticos muy evidentes. 

, En correspondencia de las tumefacciones, aparece, una vez abierto por 
una extensión de tres ó cuatro centímetros y separado el escaso panículo 
adiposo, un tejido amarillento de un color casi anaranjado, en nódulos 
de escasa consistencia, cuya extirpación es relativamente fácil, aunque 
¡A parecen adherentes á las aponeurosis y á los tejidos circunstantes. Por 
desgracia, los trozos del tejido así obtenido, que habían sido oportuna- 
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mente conservados parte en alcohol y parte en líquido de Miiller para 
ulteriores investigaciones, se perdieron, habiéndose roto los frascos co- 
rrespondientes al llegar 4 Madrid. No pudo, por tanto, llevarse á cabo el 
examen histo-patológico. 

En los dos casos el examen hematológico demostró la presencia de nu- 
merosos embriones de Filaría perstans. La fórmula leucocitaria, en el 
primer caso (hombre de cincuenta años), fué la siguiente : 


Bosmótilon. 0: lat DEE SO NE Sl 48 por 100 

Polinucleares mentrótlos 5. enincla sa eto See ed B — 

Dinfocitos. <a OO e e AA EN 20 — 

Mononucleares grandes............. o 5 — 

Formas de transición... a o 1 — 

Mielocitos propiamente dicho08................... 3 — 
100 


En el segundo caso (mujer de veinte años) la fórmula leucocitaria 
arrojó las siguientes cifras : 


HOSINÓMOS: Af. da aid e diese brasa 29 por 100 

Polinucleares neutrófiloS........<.<..o..oo.oooo... 265 — 

TANTOGILOS E: Mnejcam ende iaa Re ed ale Oe 37 — 

Mononucleares grandes........ INEA AR 15 — 
100 


(La enorme eosinofilia debe atribuirse sin duda al parasitismo hemático 
é intestinal). 

Además del interés que presenta de suyo esta enfermedad, que los 
mismos indígenas designan con un nombre especial, los caracteres de las 
lesiones que determinan el síndrome clínico recuerdan de tal suerte las 
descripciones de las nudosidades yuxta-articulares debidas al Discomy- 
ces carougeaui y observadas por JEANSELME, STEINER, GROS, NEVEUX, 
FoNTOYNONT y otros, en el Africa Occidental, en Argelia, en Abisinia, 
en la Isla de Madagascar, etc., durante estos últimos años, que nos cree- 
mos autorizados á pensar que, efectivamente, en la majama de los bubis 
se trata de una micosis localizada subcutánea. 
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SESIÓN DEL 24 DE FEBRERO DE 1911 


Acción de varios extractos de órganos y de productos opoterápicos 
del comercio sobre el ojo de la rana enucleado 


POR 


G. MARAÑÓN 


Meltzer descubrió que las soluciones tenues de adrenalina ejercen una 
acción midriática sobre el ojo de la rana. Ehrmann confirmó después 
ampliamente la exactitud del fenómeno, que lleva desde entonces el 
nombre de fenómeno de Ehrmann, y que se ha venido aplicando como 
reactivo de la adrenalina para descubrir las cantidades pequeñas de esta 
substancia en los humores del organismo, con preferencia, según algunos 
autores, á los reactivos químicos de la adrenalina. 

Cramer demostró que el extracto acuoso de las glándulas suprarrena- 
les era también midriático, así como el extracto de hipófisis, hecho que 
está en armonía con la semejanza de la acción fisiológica de los produc- 
tos elaborados por ambos órganos. 

Es, pues, indudable, que en las diversas glándulas del organismo 
existen substancias que tienen ó no la propiedad de abrir la pupila de la 


rana, como la adrenalina ; y tiene, por lo tanto, interés determinar cuáles 


son esos Órganos. 

Catapano (1) ha probado la acción midriática de varios extractos de 
órganos, averiguando que se obtiene la reacción de Ehrmann positiva 
con extractos acuosos ó alcohólicos de glándulas suprarrenales, de hipó- 
fisis, y también, aunque con menor intensidad, de otros varios órganos, 
como timo, riñón, páncreas, hígado, ovario, músculos y testículos. No 
tienen, en cambio, acción midriática el extracto acuoso del tiroides, los 
acuosos y alcohólicos del cerebro y el acuoso del bazo. Nosotros hemos 
demostrado (2) que el extracto de glándulas paratiroideas posee una 
acción midriática siempre manifiesta y á veces tan fuerte como la de la 
misma adrenalina. 


(1) Press. Med., 1910. Berliner Klin. Wochr., 1911. 
(2) Investigaciones sobre el aparato paratiroideo. Madrid, 1911, 
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Bitorff (1) ha visto que existen substancias midriáticas en el riñón, en 
el bazo y en el hígado. 

Las experiencias que presentamos en esta nota son 43, verificadas con 
extractos de órganos de cadáveres humanos, recogidos antes de las 
veinticuatro horas de la muerte y útiles para la experiencia, puesto que 
en cada cadáver había alguno que daba reacción positiva. 


Lio=%E 
| MiS 
Glándulas suprarrenales....¿ Il = + + + 
a 
V=-— 


La reacción ha sido, pues, fuertemente positiva casi siempre. En el 
caso V fué negativa; era un tubereuloso con indicios de hipoepinefria; 
así, pues, puede tratarse de un caso en que el órgano sufriese una insu- 
ficiencia funcional, no revelable anotómicamente. Bittorf (2) propone 
precisamente hacer en las autopsias pruebas semejantes á éstas, puesto 
que hay casos, como es sabido, en que el enfermo presentaba signos de 
insuficiencia suprarrenal definidos y aun el morbo de Addison típico, y 
sin embargo, el examen somático de las glándulas no confirma los datos 
clínicos. 

Suprarrenal accesoría...... VI =>+ + 


Se trataba del mismo enfermo de la observación IV, y, como se ve, la 
suprarrenal accesoria dió una reacción menos fuerte que la glándula prin- 
cipal. La cantidad de órgano que sirvió para la preparación del extracto 
fué igual en ambos casos; la glándula accesoria era del tamaño de un 
guisante y estaba formada de tejido cortical y medular. 


Glándula carotidea ........ VIII 


Glándula de Zuckerkand.... EN 


Los órganos del sistema cromáfino dan, pues, reacción positiva como 
las suprarrenales, con las que están tan relacionados desde el punto de 
vista funcional. Gautier anunció en la Sociedad de Biología de París, 
en 1909 (C. R. de la Soc. de Biol., pág. 856, 1909), que pensaba aplicar la 
reacción de Ehrmann á la investigación de la adrenalina en los órganos 


(1) Zentral. f. innere Med., núm. 2, 1902. 
(2) Die Pathologie der Nebennieren. Jena, 1908, 
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- cromáfinos (corpúsculos de Zuckerkand, glándula carotídea, etc.); pero 
8 hasta ahora no ha publicado sus resultados, que nosotros sepamos. 


ee 


XIll = + 
XIV = + 
Glándulas paratiroideas....: XV=>+>+> 
ET A 
XVIl = — 


Estos resultados confirman los que habíamos llevado á cabo hacía ya 
tiempo con los mismos órganos. 


Este cuerpo parece que debe ser incluído entre las glándulas de secre- 
ción interna; sus alteraciones patológicas determinan fenómenos compa- 
rables á los de los demás órganos de secreción interna y principalmente 
de la hipófisis (obesidad, alteraciones genitales, etc.). Galasescu y Ure- 
chia (1) han descubierto en esta glándula grupos de células acidófilas 


- comparables á las de igual nombre de las paratiroides, y Cyon (2) ha 


comprobado una acción especial del extracto de epífisis sobre el corazón. 
La constancia con que se observa la acción midriática en los extractos 
de hipófisis y de paratiroides, nos hacía suponer que el extracto de epí- 
fisis gozase de igual propiedad; los resultados fueron, como se ha visto, 
constantemente negativos. 


XXI = + + 


XXI = ++ 
ITA NR AA 
: XXI[I = — 


La acción midriática de la glándula pituitaria es, en efecto, más mo- 
derada, pero más persistente que la de la suprarrenal (comparando am- 
bos órganos de un mismo individuo), como habían ya hecho notar Cra- 
mer (3) y Catapano. 


XXVII = — 


Tiroides........... RS e NES QU 
XXIX = — 


/ 


(1) C. R. de la Soc. de Biol., tomo LX VIII, 1910. 
(2) Die Gefássdrúsen. Berlín, 1910. 
(8) Journ. of exp. Physiol., tomo I, 1908, 
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Catapano no ha encontrado nunca que el extracto de tiroides ejerza 
acción midriática; sus conclusiones en este punto son, pues, falsas; el 
tiroides puede contener substancias capaces de dilatar el ojo de la rana, 
á veces tan enérgicas como en la observación XXV. Quizá dependan 
estas diferencias del distinto modo de preparar los extractos; el autor 
citado macera el tejido — después de triturarle con arena en el mortero — 
durante doce á treinta y seis horas en líquido de Ringer, al que añade 
unas gotas de cloroformo. Nosotros trituramos el órgano directamente en 
suero de Hayem y sumergimos el ojo en el líquido resultante, á la media 
hora, sin añadir ninguna substancia conservadora. 

Es interesante la observación XXIX; se trataba de un tiroides recién 
extirpado á una mujer con bocio exoftálmico: no hubo ninguna acción 
midriática; el suero de esta enferma tenía, en cambio, un notable poder 
dilatador. 

El mismo Catapano dice que en algunas de sus pruebas con tiroides la 
pupila del ojo sumergido en el extracto se contraía más lentamente que 
la del ojo sumergido en el líquido de Hayem (contraprueba); nosotros 
hemos observado muchas veces este hecho, que al fin representa un modo 
de actuar especial del líquido de que se trata, pudiendo considerarse como 
un grado atenuado del fenómeno de Ehrmann (1). 


Ganglio linfático..........- ¿ XXXHU 
I 


Los ganglios linfáticos producen midriasis constantemente, bastante 
intensa y persistente; estaban tomados de distintas regiones del cadá.- 
ver. Catapano ha obtenido resultados análogos con extracto de timo. 
Esto coincide con la semejanza en el modo de obrar de los extractos de 
ambos tejidos sobre la presión arterial, según Parisot (2). 


Ganglio simpático.......... e zz + a 


En una ocasión (XXXV) un ganglio simpático dió una enorme reacción 
positiva. ¿Contendría porciones de substancia cromofina? 


(1) Después de presentada esta comunicación, leemos un artículo de Bittorf 
(Berliner Klin. Woch., núm. 8, 1911), en el que declara haber obtenido también re- 
sultados positivos con extractos de tiroides. 

(2) C. R. de la Soc. de Biol., tomo LX VII, 1909, 
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Mesencéfalo............ XXXVII = — 
Músculos .............. XXXVII = — 
o XXXIX = + (poco intensa y muy fugaz). 
O pao y a da XL = — 
PACTOS iaa loas e 
Glándula submaxilar... XLIM = — 


En el hígado y en el páncreas, Catapano ha obtenido resultados posi- 
tivos, á los que no pueden contradecir nuestras observaciones, que son 
tan escasas. Además, Glaessner y Pick (1) dicen que el jugo pancreático 


da, á veces, reacción positiva. Nosotros hemos demostrado (2) la constan- 


cia con que da reacción positiva la saliva; así, pues, acogeremos con re- 
serva, esperando nuevas observaciones, el resultado negativo obtenido 
en la observación XLIII (glándula salivar). En cuanto al riñón, nuestra 
observación positiva puede añadirse á las ya citadas de Catapano y de 
Bittorf. 


Resulta de estas experiencias que ciertos órganos de la economía en- 


cierran substancias que poseen, como la adrenalina, la propiedad de di- 


latar el ojo de la rana enucleado; unos órganos la presentan con más 
constancia é intensidad que otros; los resultados no guardan relación con 


_la acción de esos extractos sobre la presión arterial; el fenómeno de 


Ehrmann parece observarse con predilección en los órganos del sistema 
cromáfino y en los relacionados con él (hipófisis, paratiroides). 

Una consecuencia práctica que nos ha sugerido estas experiencias es 
la aplicación del fenómeno de Ehrmann para probar la actividad de los 
extractos de órganos del comercio. Conocida la acción de los extractos 
recién obtenidos sobre el ojo de la rana, es fácil comprobar la eficacia de 
los preparados comerciales. Hemos ensayado los siguientes productos : 

Adrenalina (Merck) +; adrenalina (Takamine)+; adrenalina (Clin) +. 

Tiroidina (Merck) +; tiroidina (Burrughs) +. 

Paratiroidina (Vassale) +. 

Hipofisina, de dos firmas distintas, con resultado negativo, que coin- 
cidió con la nulidad de efectos fisiológicos y terapéuticos obtenidos. 


* 


¿Qué interpretación se debe dar á esta reacción? O de otro modo, ¿á qué 


substancia ó substancias del organismo corresponde la propiedad de di- 


(1) Zeit. f. exp. Pathol. med. Ther., 1909. 
(2) Rev. Clínica de Madrid, 1911, T. Y. 
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latar el ojo de la rana? Este es el punto más interesante de los que se 
relacionan con el fenómeno de Ehrmann; en otra ocasión insistiremos 
sobre él. 


A 


La viscosidad de las orinas en estado normal y patológico 


POR 


G. MARAÑÓN y J. M. SACRISTAN 


La viscosidad de la sangre es seguramente un importante factor en el 
mecanismo de la trasudación patológica del suero, como ha demostrado 
Roger (1), produciendo experimentalmente edemas y derrames de las 
cavidades, y en el acto normal de la filtración á través del glomérulo 
renal, punto estudiado por Fujstani (2). Por otra parte, como en los de- 
rrames patológicos, por ejemplo, habíamos observado variaciones gran- 
des de la viscosidad, más ó menos claramente relacionadas con la visco- 
sidad del suero sanguíneo correspondiente, tratamos de averiguar las 
alteraciones de la viscosidad de la orina, ya que su composición es tan 
variable y que la viscosidad del suero sanguíneo, de donde procede, va- 
ría también de unos individuos á otros. En el reciente libro de Deter- 
mann (3) sobre la viscosidad, que es la publicación más completa que 
conocemos acerca de este asunto, apenas hemos encontrado una referen- 
cia de una línea sobre la viscosidad de las orinas, y en los Tratados de 
Biofísica consultados tampoco hemos encontrado nada, incluso en el com- 
pletísimo de Oppenheimer, actualmente en publicación. 

Hemos investigado la viscosidad de 35 orinas, obteniendo los resulta- 
dos siguientes : 


(1) Arch. de med. experim., 1908, 15. 
(2) Arch. int. de parmacoudy. et de therap., 17, 305, 18. 
(3) Die Viskositát des menschlichen Blutes. Wbiesbaden, 1910. 
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DIAGNÓSTICO 


IEIADOLOS. 0.000 ol 
A AA AO 
AV =— Diabetes. o0.ocoooo.oconss 
IV.—Nefritis aguda.. -....... 
V.—Nefritis aguda.......... 
VI.—Nefritis crónica........ 
VII.—Nefritis crónica......... 
VIM.—Nefritis crónica......... 
IX.—Hemoglobinuria... .... 
X.—Ictericia...... A 
ME. —TIctericia. «co .¿0.0.o.o. o 
XII.—Ictericia........ a 
XIII.—Reumatismo crónico.... 
XIV.—Reumatismo deformante. 


XV.—Espondilosis ........... 
XVI.—Hemorragia cerebral.... 

X VII.—Mielitis sifilítica.... ... 
AOVTIE— SIDA oi ceo 
XIX.—Nenuritis sifilítica....... 
XX.—Histerismo ..... Ia 
XXI.—E. de Addison.......... 
XXII.—Neuralgia parestésica. .. 
XXITUL.—E. de Friedrich......... 
XXIV.—Epilepsia.............. 
XXV.—Insuñciencia tiroidea.... 
RV E. —Tifoidea co “eodeoo.o.: 
XXVIl.—Pulmonía.............. 
NN ILL. —Viruela... 2... .....o. 
XXIX. —Varicela.......:..... , 
XXX, Ple nr it cc 
XXXI.—Ascitis (cirrosis)....... 
IS Cit da aida ao 
PEOR. Normal .citenicocio o. 
XXXIV.—Normal... ........ ... 
XX V.—Normal ¿co .0... ..¿. 
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OBSERVACIONES 


Mucha glucosa. 
Albúmina y glucosa. 
2*6 por 100 glucosa. 
8 por 100 albúmina. 
3'5 por 100 albúmina. 
Sin albúmina. 

Sin albúmina. 

Sin albúmina. 

Orina sin sangre. 
Mucho pigmento. 
Mucho pigmento. 
Mucho pigmento. 


Un poco de glucosa. 


Durante la eliminación del 
As., después de una in- 
yección intravenosa de 
«606», la mucosidad era 
también 1'09. 


Bastante glucosa. 
Glucosa (0'6 por 100). 
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Se vé, pues, que la viscosidad de la orina guarda, en los términos ge- 
nerales que nos bastan en clínica, una sorprendente uniformidad; y po- 
dría pensarse que, así como es probable que la isoviscosidad y la hetero- 
viscosidad sean un factor importante en el cambio mutuo entre los hu- 
mores y las células, la filtración de la orina en el glomérulo exigiría una 
viscosidad que no sobrepasase ciertos límites. 

Hemos de tener en cuenta, sin embargo, que las substancias cristali- 
nas apenas influyen sobre la viscosidad, como han demostrado diferen- 
tes autores, en los límites, relativamente poco amplios, en que la propor- 
ción de estas substancias varía en las orinas humanas. 

De los productos patológicos más frecuentes —la albúmina y la gluco- 
sa—es evidente que la albúmina tiene que influir sobre la viscosidad, y 
el caso IV nuestro lo demuestra; pero se trataba de una cantidad grande 
de albúmina. En la observación V la cantidad de albúmina era también 
considerable y el tiempo de paso en el viscosímetro era 12'”, como en la 
mayor parte de las otras orinas; privada esta orina de su albúmina por 
la cocción, filtrada y repuesta al volumen de líquido primitivo, tardaba 
también 12'” en atravesar el tubo del viscosímetro. 

Respecto de la glucosa, en nuestros casos las cantidades disueltas tam- 
poco influyeron en la viscosidad, aunque hay que tener en cuenta que 
los diabéticos observados por nosotros eran poco graves. La glucosa, in 
vitro, hace crecer la viscosidad del disolvente á ciertas concentraciones 
(Determann ); pero Zanda (1) no ha conseguido observar ningún influjo 
sobre la viscosidad de los líquidos orgánicos, después de inyectar á ani- 
males fuertes dosis de glucosa en el tejido celular subcutáneo. Por nues- 
tra parte, nosotros estamos probando la viscosidad de soluciones de glu- 
cosa en agua, en suero de Hayem y en orina normal, observando que 
estas soluciones artificiales poseen una viscosidad superior á las solucio- 
nes de igual concentración de las orinas diabéticas, como ya expondre- 
mos en otra ocasión. Las cosas, pues, se verifican en el organismo de un 
modo imprevisto para los que llevan un criterio previo, adquirido en el 
laboratorio por la observación de los fenómenos esquematizados, por de- 


cirlo así, de la experimentación in vitro. 


Indudablemente algunas orinas patológicas, que nosotros no hemos 
encontrado aún, deben poseer una viscosidad superior al tipo corriente 
determinado por nosotros; tal sucederá en las orinas hemoglobinúricas, 
puesto que la hemoglobina influye tan intensamente en la viscosidad de 
los líquidos, como han demostrado varios experimentadores, y principal- 
mente Adam (2). Uno de nuestros enfermos padecía hemoglobinuria pa- 


(1) Giorn. di Torino, 70, 120. Ref. por Determann, l. c. 
(2) Zeit. f. Klin. Med., 68, 1909. 
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roxística (IX), pero actualmente no sufre ningún acceso. Algunas orinas, 
examinadas por nosotros (V, XXVIII, XXXI), daban la reacción de Me- 
-yer positiva y el sedimento contenía glóbulos rojos; pero éstos—que tan- 
to valor tienen en la viscosidad —eran en muy escaso número para pro- 
ducir alteraciones en dicha propiedad de la orina. 

Parece que las grasas influyen fuertemente en la viscosidad de los lí- 
quidos; actualmente tenemos también en marcha algunas experiencias 
sobre este punto; pero la cantidad de ácidos grasos de las orinas es tan 
escasa, que difícilmente determinaría alteraciones de la orina en este 
sentido. No hemos podido observar ninguna orina quilúrica. 


Hemos hecho estas determinaciones con el viscosímetro de Determann, : 


actualmente muy usado; los datos obtenidos con él son aceptados por 
todos, y comparados con los que los demás autores obtienen con los vis- 
cosímetros clásicos. 

En muchas de las orinas examinadas hemos determinado también la 
densidad y la tensión superficial, que en el cuadro adjunto está expre- 
sado por el número de gotas obtenido con el tubo III del estalogmóme- 
tro de Traube. 


DISCUSIÓN 


El Dr. Carracido manifiesta que interesan mucho estos asuntos, sobre los que 
ha trabajado, determinando la viscosidad de mezclas acuoso-glicéricas; aunque los 
hechos están por encima de todo, se extraña de los valores tan constantes obtenidos 
por Marañón y Sacristán en las orinas, pues siendo la composición de ésta muy va- 
riable é influyendo tanto la cantidad y la calidad de los cuerpos disueltos en este 
fenómeno, parece que debía haber diferencias en la viscosidad de unas orinas á otras. 
Tal vez estos resultados se deban á la poca sensibilidad que debe tener el viscosímetro 
de Determann, puesto que el agua tarda sólo 11” en atravesarle; en el aparato de 
Ostwald, con el que él ha trabajado, el tiempo de flujo era de 90”, lo cual representa 
una exactitud mayor. 

El Sr. Guzmán Carrancio: El procedimiento seguido por los Dres. Marañón 
y Sacristán, al calcular las viscosidades relativas, utilizando los datos obtenidos en 
el viscosímetro de Determann, es, en general, excesivamente defectuoso, no sólo 
teniendo en cuenta los errores debidos al aparato, sino por haber prescindido al cal- 
cularlas de las densidades de los liquidos cuyas viscosidades relativas determinaban. 


En efecto; lo que con el viscosímetro se trata de investigar es la relación ra 


siendo P y P” ls respectivos coeficientes absolutos de viscosidad de los líquidos, de- 
duciendo dicha relación de la que exista entre los tiempos de flujo de los mismos 
líquidos, á igual temperatura, pero multiplicando dicha relación por la que guarden 
entre sí las respectivas densidades. 

En general, los valores de P y P' están dados por las ecuaciones 


R* 4 a NY 
p= A yp= Eee y cuyas ecuaciones se deducen de la fór- 


8 LV == 
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mula de Poisseuille, haciendo K = e y siendo T la relación de la circunfe- 
rencia al diámetro, R el radio del tubo capilar y L la longitud del mismo, V el vo- 
lumen constante de líquido que pasa en los respectivos tiempos de flujo T y T'; 
finalmente, H y H' las presiones respectivas, ó sean las fuerzas en virtud de las 
cuales corren los líquidos por el tubo capilar del aparato. 


Por tanto, tendremos que 


AAA 
e SE NADA AEREO 
A TT R* H' T' do E 
8L V 
Como del concepto mecánico de masa se tiene M == ó sea F' = a M, sien- 


do M la masa, F una fuerza cualquiera y a la correspondiente aceleración. 

En este caso los líquidos corren por su propio peso, ó sea por la acción de la gra- 
vedad, luego H= A MgyH=A M/ g, siendo A la constante altura de donde los 
líquidos caen, g la acción de la gravedad y M y M' las respectivas masas de los 
líquidos. 

Teniendo que siempre M= V D y M'=V D', siendo D y D' las respectivas 
densidades de los líquidos considerados, tendremos finalmente sustituyendo en la (1) 


= E a > - bh cuya expresión manifiesta que para hallar la 


relación n> ó sea la viscosidad relativa, es preciso multiplicar la relación entre los 


tiempos de flujo respectivos por las densidades correspondientes á los líquidos conside- 
rados. 

El Sr. Marañón: La objeción del Sr. Guzmán y Carrancio ha sido sugerida por 
su desconocimiento de la técnica seguida por nosotros, que no es original nuestra, 
sino exactamente la descrita por Determann; este autor, como todos los modernos 
autores que han hecho trabajos clínicos de viscosimetría, consideran que siendo poco 
diferentes la densidad del agua y la de los líquidos del organismo, se puede prescin- 


dir de este dato y atenerse simplemente á la fórmula y = am: 


Los datos obtenidos de este modo son admitidos por todos y comparados con los 
que proporcionaban los viscosímetros antiguos, como el de Ostwald, que es el único 
que conoce el Sr. Guzmán y Carrancio. 

El viscosímetro de Determann, que ha impresionado tan mal á los Sres. Carraci- 
do y Guzmán y Carrancio, es conocidísimo en todos los laboratorios, estando ya 
sancionado su uso; él y el de Hess y sus modificaciones han ido sustituyendo al de 
Ostwald para las determinaciones clínicas, pues su exactitud es suficiente y su ma- 
nejo enormemente más sencillo. Siendo, pues, una técnica universalmente admitida 
(las objeciones que se le han hecho á Determann son de una clase enteramente dis- 
tinta de las expuestas por el Sr. Guzmán y Carrancio), trasladamos al autor las 
«observaciones que el Sr. Guzmán y Carrancio nos ha hecho ignorando esa circuns- 
tancia. 

Al 8Sr. Carracido—al que agradecemos que con su autoridad haya intervenido en 
esta discusión — le repetimos que el aparato de Determann ha sido elegido por nos- 
otros después de haber manejado otros y cuando sus ventajas y su exactitud están 
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bien comprobadas por todos. La duración de once segundos de su tiempo de flujo 
para el agua es suficiente para las determinaciones clínicas, y en todos los viscosí- 
metros recientes es precisamente igual, como en el de Hess, que es empleadísimo, y 
gus numerosas modificaciones; del mismo tipo es también el ideado recientemente 
por Iscovesco. 

En cuanto á los resultados obtenidos, es posible que en un aparato que nos diese 
una exactitud muchísimo mayor, nuestras cifras fuesen seguidas de una serie de 
decimales, no exactamente iguales para cada orina; pero no por eso sería menos no- 
table—desde el punto de vista biológico, no puramente físico, del asunto—la unifor- 
midad de la irritación interna de las orinas en sus términos generales, 


— FL —— 


Algunas modificaciones patológicas de los núcleos 
de las pirámides cerebrales 


POR 


N. ACHÚCARRO 


Así como ha sido muy trabajada la patología del protoplasma de las 
células nerviosas, sólo se encuentran en la literatura observaciones ais- 
ladas acerca de los trastornos patológicos de los núcleos nerviosos. La 
estructura de estos núcleos es muy complicada, como revelan los nuevos 
métodos de la plata reducida, y el interesante trabajo de S. R. Cajal, pu- 
blicado recientemente, nos da clara cuenta de los órganos que hasta la 
hora presente han sino encontrados en los núcleos nerviosos. 

Aquí no pretenderemos seguir sistemáticamente las variaciones de ca- 
rácter patalógico que sufre cada uno de estos elementos, sino simple- 
mente consignar algunas observaciones de imágenes decididamente 
anormales, encontradas por nosotros en el cerebro de conejos inoculados 
subduralmente con virus rábico y con el esporotrico de Beurmann. 

Nuestras observaciones se refieren muy especialmente á las células 
piramidales del asta de Ammon. Es conocida la preferencia de localiza- 


ción que tienen ciertos procesos por esta región de la corteza. En primer 


lugar, en la rabia, los cuerpos de Negri se encuentran, como es sabido 
desde hace mucho tiempo, con notable abundancia en esta región, y en 
la patología bamana nos encontramos con muchos procesos de carácter 
difuso que afectan preferentemente la corteza ammónica. Así, por ejem- 
plo, la esclerosis encontrada frecuentemente en la corteza epiléptica, se 
pronuncia considerablemente en el asta de Ammon; de igual manera, 
entre los muchos casos de parálisis general que nosotros hemos examina- 
do microscópicamente, se encuentra á veces una exaltación notable de 
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los fenómenos destructivos al nivel del asta de Ammon. Del mismo modo, 
las lesiones necróticas que fueron descritas por Fischer y por Alzheimer, 
como base anatómica de la demencia senil por el primero, y como las 
lesiones características de una enfermedad presenil especial por el se- 
gundo, abundan extraordinariamente en el asta de Ammon de uno de 
nuestros casos. Lo mismo sucede en los cerebros de conejo que nosotros 
hemos inoculado con el esporotrico de Beurmann. 

La degeneración nuclear que aquí describimos en el asta de Ammon 
del conejo rábico, fué entrevista por primera vez por Siciliano en 1905, 
y descrita extensamente por nosotros en 1908 y 1909. Posteriormente, 
Lentz la ha descrito, aunque incompletamente, como cosa nueva, y algu- 
nos investigadores le han atribuído indebidamente el descubrimiento. 

La descripción que nosotros dimos de esta degeneración nuclear en 
Histologische und histopatogische Arbeiten, 1909, se funda exclusivamen- 
te en observaciones hechas con el azul de toluidina y con otros colores de 
anilina, mezclas, etc. Actualmente nos referiremos á los resultados obte- 
nidos con el método de Cajal, fijación en alcohol amoniacal. Se trata de 
conejos inoculados con virus fijo y muertos al octavo ó noveno día, y la 
degeneración nuclear á que nos referimos, aunque se encuentra en otras 
localidades aisladamente, está situada muy preferentemente en las pirá- 
mides del asta de Ammon. 

Podríamos esquemáticamente resumir las diferentes fases de este pro- 
ceso de la manera siguiente: 1.? Con conservación de la membrana de la 
estructura protoplasmática y de la nuclear, se advierte un aumento y 
una disgregación de los granitos argentófilos del núcleo, persistiendo el 
número y la forma de las costras ó zolle de Levi, que se tiñen intensa- 
mente con la toluidina. Aumenta de este modo el número de nucleolos, así 
que esta fase tiene un carácter marcadamente proliferativo. 2.? La red de 
linina se destruye, los granitos del nucleolo se dispersan, las estructuras 
teñidas intensamente por los colorantes básicos han aumentado y proli- 
ferado y forman esferas de tamaño considerable, sobre las que se en- 
cuentran apuestos cuerpos de degeneración intensamente teñidos por la 
plata, y que tienen forma semilunar ó de anillo. Persiste la membrana, 
la forma vesicular del nucleolo, la estructura, colorabilidad y forma del 
soma de las células. 3.? Se caracteriza por la retracción nuclear, que hace 
tomar á los núcleos una forma fusiforme ó esférica, pero reducida de 
volumen, por una colorabilidad homogénea del fondo, por desaparición 
de la membrana y por alteraciones muy considerables del soma celular, 
que se retrae y cambia de colorabilidad. 

Estas formas constituyen los cuerpos que indebidamente han sido lla- 
mados cuerpos de Lentz, y que ofrecen una semejanza bastante marcada 
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con las formas finales de la degeneración, observada por nosotros en el 
cerebro de un conejo inoculado con esporotricosis de Beurmann. Aunque 
en el hombre y en animales de experimento se han descrito las lesiones de 


-—esporotricosis en los órganos más variados, no hemos encontrado nosotros 


ninguna observación referente á la esporotricosis del sistema nervioso. 
Las lesiones obtenidas por nosotros por inoculación intracerebral de un 
cultivo de esporotrico son de dos clases: unas locales, consistentes en una 
lesión semejante á un goma, aunque no completamente, y una inflama- 
ción difusa de la substancia cerebral, afectando muy especialmente en su 
parte destructiva las astas de Ammon de ambos lados. En la capa de las 
pirámides nos encontramos con gran destrucción celular y con unos cuer- 
pos fusiformes muy semejantes á los cuerpos fusiformes de la rabia, aun- 
que su modo de producción es esencialmente distinto. Son, así como en 
la rabia, producidos por una degeneración de los núcleos nerviosos, pero 
este proceso comienza por la separación de la membrana nuclear del con- 
tenido mismo del núcleo, sin que éste sufra ninguna modificación impor- 
tante en sus elementos. 

Esta separación se parece á la que sufre el plasma de las células vege- 
tales en su relación con la membrana celular cuando aquéllas se intro- 
ducen en soluciones hipertónicas. Más tarde la membrana desaparece, 
el contenido nuclear se retrae más y más, y se forman los corpúsculos 
fusiformes que describimos, y que pueden quedar aislados por la disgre- 
gación del protoplasma que se inicia, aun antes de las primeras defor- 
maciones nucleares. 

(Demostración de preparaciones y dibujos). 
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Un nuevo díptero hematófago de la costa occidental de África 
(Guinea Española): «Oecacta hostilissima», n. sp. 


POR 


G. PITTALUGA 


Durante el viaje de estudio llevado á cabo en 1909 á los territorios 
continentales é insulares de la Guinea Española, y particularmente en las 
localidades de Mebonde (río Utamboni), Wermakogo (río Utamboni) y 
en la cuenca del río Campo, al Norte de la Colonia, tuvimos ocasión de 
capturar, en número bastante crecido, ejemplares de un pequeñísimo 
díptero hematófago, molesto en sumo grado para los europeos, y por éstos 
designados con el nombre de «je-jen». 
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Esta palabra es de origen cubano. En los años de 1851-1853 describió 
Poey, en sus Memorias sobre la Historia natural de la Isla de Cuba 
(tomo I, pág. 236, cap. XIX, lámina 27), como correspondiente en modo 
exclusivo á los llamados je-jenes, una especie (Oecacta furens), pertene- 
ciente al nuevo género Oecacta (Poey). Este género no ha sido encon- 
trado, ó por lo menos no ha sido jamás descrito entre la Fauna entomo- 
lógica de Africa. Tratándose de un díptero hematófago, el hecho produce 
realmente alguna sorpresa. En el estudio de Newstead, entomólogo y pa- 
rasitólogo de la Escuela de Medicina tropical de Liverpool, «Insects and 
others Arthropoda collected in the Congo Free State» (Anmals of Tropi- 
cal Medicine and Parasitology, núm 1, 1907), se mencionan, entre las 
especies capturadas en el Congo, en la familia Chironomidae, el género 
Ceratopogon y el género Chironomus, y entre los Psychodidae, el Phlebo- 
tomus, que nosotros hemos igualmente encontrado en gran número; pero 
no se cita de ningún modo el género Oecacta. En ninguna de las moder- 
nas obras de Entomología aplicada, ni en las que se refieren estricta- 
mente á los dípteros hematófagos, se cita el género Oecacta como exis- 
tente en la costa occidental de Africa. Al contrario, las más recientes 
monografías limitan á la Isla de Cuba el habitat de estos dípteros, y ha- 
cen referencia tan sólo á la antigua descripción de Poey. Igualmente 
Blanchard, en su Tratado «Les Moustiques», y más recientemente Caste- 
llani y Chalmers en su «Manual of Tropical Medicine» (pág. 541: «Oecac- 
ta furens Poey is the je-jen of Cuba where tt is said to be very irritating»), 
limítanse á recordar los datos del autor cubano. 

Pues bien; los pequeñísimos dípteros hematófagos por nosotros encon- 
trados en los territorios del golfo de Guinea y que los españoles de la co- 
lonia indican con el nombre de «je-jen», corresponden, en efecto, álos des- 
eritos por Poey y pertenecen al género Oecacta. La adjunta figura dará 
exacta idea del aspecto de este insecto, cuyas dimensiones no pasan de 
1 '/, milímetro, alcanzando en casos excepcionales los 2 milímetros de lar- 
go. Trátase de un insecto sumamente molesto, que en gran númeroinvade 
las habitaciones y particularmente asalta á los europeos en las horas de la 
siesta, en las tardes cálidas, de bochorno, sin viento ni brisa; y nosotros 
lo hemos visto abundar extraordinariamente en las alturas de Mebonde, 
en el alto Utamboni, á 70 kilómetros aproximadamente de distancia, hacia 
el interior, desde la costa. Atacan al hombre en número verdaderamente 
abrumador, á tal punto que nosotros tuvimos á veces las manos y las 
partes descubiertas del cuerpo acribilladas de picaduras de estos diminu- 
tos insectos, y quedábamos á menudo sorprendidos hallando material- 
mente cubiertos de puntos negros, representados por otros tantos 
«je-jenes», grandes trozos de nuestra piel ó de la de otros europeos pre- 
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sentes (1). La picadura de estos insectos produce escozor vivo y persis- 


tente, y al poco tiempo determina un disco rojo, de dimensiones relati- 
vamente considerables, de 3 ó 4 milímetros de diámetro, alrededor del 
punto de la picadura, sin formación de habones, esto es, sin relieve de la 
piel. Pasadas algunas horas, en algunos europeos (esto aconteció, por 
ejemplo, al Dr. Illera) las lesiones locales se transforman en pequeñas 
vesículas, que desaparecen al cabo de veinticuatro á cuarenta y ocho ho- 
ras. Personalmente el que escribe tuvo que sufrir, sin embargo, conse- 
cuencias más penosas de las picaduras del «je-jen», pues á las sesenta ó se- 


Oecacta hostilissima, nm. sp., PrrraLuca. (Ejemplar procedente de Mebonde, Río 
cda Agosto 1909). Aumento 36 diám. Microfotogr. del Dr. Rodríguez 
era. 


tenta horas de haber sido picado se nos presentó una erupción de urticaria 
intensa, generalizada, acompañada por ligero movimiento febril, que nos 
obligó á guardar cama durante un día en la isla de Elobey. 

- Reservaremos una descripción detallada de los caracteres morfológicos 
de la nueva especie del género Oecacta, por nosotros hallada en las po- 
sesiones españolas del Golfo de Guinea, para lugar más adecuado (2). 
Aquí nos interesa tan sólo poner de relieve el hecho de haber sido los 


(1) Al dar cuenta de este hallazgo, y al referir los caracteres morfológicos y 
biológicos del «je-jen» africano, hablo también en nombre de mis compañeros de 
expedición Sres. Illera y Ramón. 

(2) De los caracteres morfológicos de este insecto se dará cuenta en próxima co- 
municación á la « Real Sociedad española de Historia natural », 
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primeros en señalar la presencia de dípteros hematófagos de este género 
en Africa, y añadir que los ejemplares encontrados revelan algunos carac- 
teres específicos, distintos de los que, según Poey, son propios de la es- 
pecie cubana. 

Además, el habitat normal de la especie africana no parece coincidir 
con el de la Oecacta furens de Poey, pues este autor asegura que esta es- 
pecie cubana nunca se encuentra lejos de las playas y de las aguas de 
mar, y en cambio, la especie africana se presenta precisamente con ma- 
yor abundancia en las pequeñas elevaciones á distancias considerables 
de la costa. 

A la nueva especie hemos dado el nombre de Oecacta hostilissima. Un 
estudio más detenido de la biología de este insecto hematófago podrá di- 
lucidar la cuestión de su desarrollo y del habitat normal de la larva y de 
la ninfa. Igualmente sería importante averiguar si por su condición de ali- 
mentarse de sangre este díptero puede acarrear algún gérmen parasita- 
rio. En Mebonde tuvimos ocasión de examinar en fresco buen número 
de ejemplares de je-jen (Oecacta hostilissima). Ni en el tubo digestivo 
ni en los órganos malpigianos se encontraron formas parasitarias de nin- 
guna clase. 


—— AL 


Antagonismo entre el magnesio, el calcio y el bario 
POR 


JOSÉ GÓMEZ OCAÑA 


El antagonismo entre las sales de calcio y las de magnesio fué publi- 
cado con todo detalle por S. J. Meltzer y J. Auer; nosotros, experimen- 
tando en las ranas y en los conejos los efectos de los cloruros de calcio y 
de magnesio, hemos comprobado el antagonismo que demostraron los 
citados investigadores, y de paso apuntamos nuevas particularidades y 
alguna discrepancia, por ejemplo, la muerte de los animales intoxicados 
con el MgCl,, á pesar de practicarles oportunamente la respiración arti- 
ficial. Esto prueba que algún otro factor, aparte de la suspensión de los 
movimientos respiratorios, influye en la intoxicación fatal por las sales 
de magnesio. Probablemente á la suspensión respiratoria sigue la pará- 
lisis del corazón. 

Conocimos la acción antitóxica que recíprocamente ejercen entre sí las 
sales de magnesio y bario, por una noticia que acerca de ella dieron 
R, Joseph y $. J. Meltzer á la American Physiological Society, y á par- 
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tir de esta indicación emprendimos dos series paralelas y metódicas de 
ho experimentos en ranas y conejos para dilucidar, en primer término, las 
funciones tóxicas del cloruro de bario, y determinar después cuáles sean 
a las que contrarresta el cloruro de magnesio; y á la inversa, averiguar 
qué síntomas fatales de la intoxicación magnesiana se desvanecen ó 
- evitan por virtud del bario. 
En el curso de nuestras investigaciones hemos observado que las ranas, 
bajo la influencia del BaCl, inyectado en el saco dorsal, se hinchan y 
ganan considerablemente de peso, fenómenos que atribuíamos á la pa- 
rálisis y á la falta de tono de los tejidos. También advertimos que, cuan- 
do el BaCl, se inyecta en los conejos por la vía venosa ó con la antici- 
pación debida, y siempre en la dosis conveniente que nos ha enseñado 
la experiencia, se evitan los síntomas de anestesia y de parálisis propios 
del envenenamiento por las sales de magnesio. Administrados contem- 
poráneamente y por la vía peritoneal los dos cloruros, el de bario y el 
de magnesio, pueden presentarse síntomas que aluden á la doble into- 
xicación; pero en el síndrome dominan los del bario, sin duda por la 
mayor toxicidad de este metal. 
No hemos observado efectos de oposición entre los cloruros de calcio y 
de bario. 
Nuestro trabajo, con este mismo título, se publicará por extenso, é 
ilustrado con numerosas gráficas y fotografías, en la Revista de la Real 
Academia de ciencias exactas, físicas y naturales, de Madrid. 
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Una malformación rara del orificio aórtico 


POR 


E -—B. LÓPEZ DURÁN 


e 


y Trátase de una malformación rara del orificio aórtico, verdadero 
hallazgo de autopsia, puesto que ningún síntoma permitió establecer 
% su diagnóstico en vida del enfermo. Este era un muchacho de veinti- 
4 trés años, que ingresó en el Servicio de D. Jacobo López Elizagaray, en 


4 el Hospital General, con síntomas evidentes de una nefritis, falleciendo. 


de uremia mes y medio después de su ingreso en la Clínica. No presentó 
más síntoma de corazón que el ruído de galope, muy intenso, pero sufi- 
cientemente explicado por la nefritis que este hombre padecía; la mati- 
dez cardíaca no estaba aumentada. 
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En la autopsia encontramos, á más de las lesiones renales, que eran de 
grueso riñón blanco, pesando cada riñón 260 ó 270 gramos, el corazón 
llamado de ave característico de los nefríticos, con hipertrofia concén- 
trica muy exagerada, al punto que la luz del ventrículo apenas existía. 
Hicimos la prueba del agua con la aorta, y después de comprobar que no 
existía insuficiencia ninguna de las sigmoideas, la abrimos á partir del 
ventrículo, encontrando entonces la anomalía que motiva esta comuni- 
cación. En dicho orificio no existían más que dos válvulas, una situada 
á la derecha, muy grande, de forma semilunar, como en estado normal, 


Figura 1.* — El ventrículo izquierdo ha sido abierto siguiendo su borde izquierdo. 
La porción de aquél, visible en la figura, pertenece al' tabique interventricular. 
La válvula grande es la que está entera. 


pero con una especie de rafe central y un nódulo de Arancio á cada lado 
de este rafe, en el borde libre; la otra, de tamaño muy poco superior al 
ordinario. El calibre de la aorta no estaba ni disminuído ni ensanchado, 
y el endocardio estaba libre de todo signo de inflamación. La observa- 
ción detenida del resto del corazón, y muy especialmente de la arteria 
pulmonar, dada la comunidad de su origen ontogénico con la aorta, fué 
totalmente negativa (fig. 1.?). 

Las observaciones de esta anomalía del orificio aórtico son muy raras, 
pues, como dice Bonnabel en su tesis de doctorado sobre malformaciones 
congénitas del corazón, aun cuando pueden existir anomalías del orificio 
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aórtico ó pulmonar de un modo aislado, en general, los hechos son más 
complejos; hay, en efecto, con más frecuencia asociación, coincidencia 
de varias lesiones, de varias anomalías. Barie y otros autores citan la 
forma anatomo-patológica de estrechez congénita de la aorta descrita por 
Hutinel, en la cual no existen más que dos válvulas de tamaño exagera- 
do, como en nuestro caso, pero en éste no había estrechez del orificio, y 
por tanto, aunque muy próximo á ellos, no puede sumarse á tales casos. 

Maude E. Abbott, en un trabajo muy completo fundado sobre 412 ca- 
sos de afecciones congénitas del corazón, dice que las válvulas sigmoi- 
deas pueden estar aumentadas ó disminuídas en número, que la anoma- 


Figura 2." — A la izquierda: esquema de Gegenbaur para explicar la formación de 
las sigmoideas aórticas y pulmonares á expensas de las cuatro válvulas del primi- 
tivo seno arterial. — A la derecha : el mismo esquema, pero con una oblicuidad 
excesiva del plano de segmentación para explicar la ausencia de una válvula á 
nivel de la aorta. 


lía por defecto es la más frecuente, y por último, que la existencia de dos 
válvulas puede no acompañarse de ningún trastorno. 

La explicación patogénica de nuestro caso es muy difícil, y en ella no 
podemos salir del terreno de las hipótesis. Sólo á título de curiosidad di- 
remos que los cielostomos y teleosteos presentan dos válvulas en el lími- 
te del cono arterial ( Gegenbaur), pero no es comparable el sistema arte- 
rial de estos animales al del hombre. No nos parece probable la existen- 
cia de una endocarditis fetal, y suponiendo ya una anomalía de desarro- 
llo, lo más sencillo es que una defectuosa oblicuidad del tabique de seg- 
mentación del primitivo seno arterial (admitiendo el esquema de Gegen- 
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baur) hubiese dejado, en lugar de tres válvulas á cada lado, dos á uno 
(aorta) y tres al otro (pulmonar) (fig. 2.?). 

Nos complacemos en dar público testimonio de nuestro agradecimiento 
á D. Jacobo López Elizagaray y á D. Federico Olóriz por el generoso 
apoyo que nos han prestado. 


DISCUSIÓN 


El Dr. Arredondo Rodriguez: Se trata de una enferma de veinticinco años, 
con todo el cuadro de una cianosis tardía, diagnosticada de estrechez mitral y estre- 
chez pulmonar, en cuya autopsia se encontró un diafragma en el orificio pulmonar, 
formando cúpula con la convexidad dirigida hacia la arteria, perforado en su centro 
por un pequeñísimo orificio de bordes festoneados, ligeramente dilatable, que medía 
unos dos milímetros de diámetro como máximum. En la cara arterial de este dia- 
fragma se percibían tres pequeños repliegues endoteliales de dirección radiada, como 
recordando las válvulas sigmoideas. 

El caso es inverso al del Dr. Durán : malformación del aparato valvular pulmo- 
nar con normalidad del aórtico. Existía también otra malformación cardíaca, la es- 
trechez mitral, independiente de la anterior en cuanto á su desarrollo, pero obede- 
ciendo las dos, indudablemente, á una causa única que determinó las expresadas 
malformaciones. 
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La reacción meiostagmínica en la sífilis 


POR 


M. GAYARRE y G. MARAÑÓN 


Ascoli (1) supuso que, durante las reacciones de la inmunidad, debían 
quedar en libertad substancias fácilmente difusibles, que, según las ideas 
de Traube, aumentarían la tensión superficial del líquido correspondien- 
te. Partiendo de esto, midió la tensión superficial del suero diluído de un 
cierto número de tíficos, suero previamente mezclado con un antígeno 
tífico, y observó que, en efecto, la tensión superficial de la dilución dis- 
minuía, mientras que poniendo á los mismos sueros en contacto con an- 
tígenos no específicos, no les pasaba nada. 

Después ha sido aplicada esta reacción, bautizada por su autor con el 
nombre de «reacción de la meiostagmina », al diagnóstico de otros muchos 
procesos patológicos (cáncer y tuberculosis principalmente, sífilis, quis- 
tes hidatídicos, anquilostomiasis, etc.). Sobre la sífilis, los trabajos más 


(1) Munch. med. Woch., núm. 2, 1910, 
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importantes aparecidos son el de Izar (1) y el de Simonelli (2), que con- 
“firman la especificidad de la reacción en 12 y en 15 casos, respectiva- 
mente, con resultados exactísimos, comparados con el de Wassermann. 

Nosotros hemos probado la reacción en 30 sueros de sifilíticos, parasifilí- 
ticos, dementes y enfermos de otros procesos morbosos con los siguientes 
resultados (véase el cuadro en la pág. 38): 

La mayor parte de estos sueros son de enfermos del Manicomio de 
Ciempozuelos. Otros son de enfermos del Hospital general, especialmente 
de las salas 33 y 34. 


Se ve en el cuadro expuesto que los resultados de la meiostagmorreac- 
ción son muy exactos. En efecto, de 8 casos de sífilis declarada, en 5 fué 
positiva la reacción; de los 3 en que fué negativa, en 2 el Wassermann 
fué negativo también; uno (I) era un enfermo reciente, en tratamiento 
mercurial activo, y otro (VID) un tuberculoso que asegúraba haber te- 
nido sífilis, sin ninguna manifestación que lo comprobase. En uno de los 
casos positivos se trataba de un sifilítico seguro (II), tratado hacía un mes 
con una inyección intramuscular de salvarsan, con manifestaciones ac- 
tuales; el Wassermann, sin embargo, fué reiteradamente negativo. 

En un caso (XIII) de sífilis negada, pero sospechada por la lesión y 
confirmada por el Wassermann, el resultado fué positivo. 

De 4 paralíticos generales, fué positiva en 3 y negativa en 1, exacta- 
mente como el Wassermann. 

De 5 epilépticos, fué positiva en 4 y negativa en 1. De los 4 positivos, 
en 2 había antecedentes seguros de sífilis y en 3 Wassermann positivo. 

En 2 hebefrénicos, 4 catatónicos, 1 imbécil y 1 histérico, la reacción 
fué siempre negativa, en armonía con la enfermedad, con los anteceden- 
tes, y en un caso con el Wassermann. 

En otros 4 enfermos no mentales (XXVII 4 XXX), el resultado fué 
también negativo. 

Los resultados obtenidos son, pues, tan seguros como los de la reacción 
de Wassermann, y á veces superiores, como en el caso II. La técnica es 
también mucho más simple. En cambio, requiere una cantidad de sangre 
bastante mayor que para hacer la desviación del complemento (unos 3 
á 4 centímetros por lo menos); pero, con alguna práctica, la punción ve- 
nosa es muy fácil é inocua, y no hay inconveniente en sacar varios cen- 
tímetros cúbicos de sangre. 


(1) Munch. med. Woch., núm. 4, 1910. 
(2) Rivista di Patol. nerv. e mentale, Giugno, 1910. 
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NÚMERO DE GOTAS 


E 3 
DIAGNÓSTICO E E 
un 85) pad lenta 
I.—Sífilis reciente....... 20,2 | 19,2 
II.—Sífilis reciente....... Za gl 
TII.—Sífilis terciaria, grave.| 23,2 | 21,1 
IV.—Sífilis hace dos años. 
Hemorragia cerebral| 22,2 | 20,3 
V.—Mielitis sifilítica..... 22,2 1 -19:2 
VI.—Mielitis sifilítica.. ..| 21,0 | 20,0 
VII.—Sífilis hace siete años.| 21,3 | 19,2 


VIII.—Sífilis hace diez años.| 19,4 | 19,3 


1X.—Parálisis general.....| 25,2 | 23,', 
X.—Parálisis general..... 24,3 | 22,0 
XI.—Parálisis general..... DranoZ20:1 
XI1.—Parálisis general..... 24,1 | 20,2 

XIIT.—Mielitis; síndrome de 

Horner ..... RUS 21,041 719.1 
XIV.—Epilepsia........... 22,1.|.20,1 
XV.—Epilepsia........... 25,2 | 20,1 
XVI.—Epilepsia........... 21,2 1:21,2 
XVIT.—Epilepsia........... 22,3 | 20,0 
XVIII.—Epilepsia........... 23,2 | 20,0 
XIX.—Ebefrenia .......... 23,1 | 22,2 
XX.—Ebefrenia .......... 22,0 [21,1 
XXI.—Catatónico ...... .. 202: 1201 
XXIT. —Catatónico ......... 20,3 | 20,2 
XXIlI1.—Catatónico ......... 22,1, 1:20 
XXIV.—Catatónico ......... 19 LAMALOAO 
REV imbécil 0h... lesbi 21,1 |. 200 


XXVI.—Temblor histérico ...| 21,0 | 20,0 
XX VII.—Reumatismo agudo..| 21,4 | 21,2 


AROVILE: Dira... co. ios 19210492 
XXIX.—Cáncer de estómago..| 21,3 | 21,1 
XXX.—Ulcera gástrica...... 21,0 | 20,0 
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OBSERVACIONES 


Estaba en tratamis:.'0. 
Inyectado hace un > con 
el 606. 


- | Inyección con606. Muerte 


Infección hace doce años. . 
Infección hace nueve años. 


. [Sin manifestaciones ac- 


tualmente. 

Sin manifestaciones espe- 
cíficas actuales. Tuber- 
culosis pulmonar. 


El enfermo niega los ante- 
cedentes sifilíticos, pero 
su historia y la reacción 
de Wassermann confir- 
man la existencia de la 
infección. 


Antecedentes sifilíticos. 
Antecedentes sifilíticos. 
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á Nosotros empleamos, como los demás que se han ocupado de esta 

reacción, el estalagmómetro de Traube, pero á diferencia de la mayoría, 
que usan el tubo II (de más de 50 gotas), usamos el I, calibrado para 16 
gotas y una fracción. Los resultados son los mismos y la operación es 
más breve. 

El suero del enfermo, obtenido por coagulación, lo diluímos al 1 por 
20 en suero de Hayem. De esta dilución ponemos en cada uno de dos 
tubos de ensayo 9 cent. cúb. En uno de los tubos (A) añadimos la canti- 
dad precisa de antígeno (en el preparado por nosotros, 2 cent. cúb., des- 
pués de*diluirlo dos veces en alcohol; en el otro (B) agregamos una can- 
tidad equivalente á la de antígeno de suero de Hayem. Se llevan después 
ambos tubos á la estufa, durante dos horas por lo menos, y luego se mide 
la tensión superficial del líquido de cada tubo. El que tiene el antígeno da 
casi siempre un número de gotas mayor que el del tubo de control, pero si 
el antígeno no era específico, este aumento no llega á dos gotas, límite 
que, poco más ó menos, consideramos como el más seguro para juzgar 
del resultado de la reacción. : 

Como antígeno hemos empleado dos tipos distintos de extractos sifilí- 
ticos, que vende Merck, pero principalmente un extracto alcohólico de 
feto sifilítico, preparado según la técnica de Miiller y diluído, para esta 
serie de reacciones, en dos veces su volumen de alcohol absoluto. 

La sencillez de la técnica y la sensibilidad de los resultados obteni- 
dos, además del interés biológico del asunto, abren un amplio porvenir 

á las reacciones fisico-químicas de la inmunidad. 


DISCUSIÓN 


El Dr. Achúcarro : En la comparación de la marcha positiva ó negativa de la 
meiostagmo-reacción con los resultados de la reacción de Wassermann, el Dr. Ma- 
rañón ha utilizado cinco casos de parálisis general progresiva, de los cuales cuatro 
dieron reacción positiva y uno negativa. Como el tanto por 100 de reacciones posi- 
tivas en la parálisis general progresiva es muy superior al que resultaría de estas 
cifras, si se emplea la técnica de Wassermann y Plaut, es necesario un número de 
observaciones mucho más considerable para que la comparación de las reacciones 
pueda tener valor. 


—— 8 
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Los fenómenos precoces de la degeneración traumática 
de las vías centrales 


POR 


S. R. CAJAL 


En general, el proceso de la degeneración de la mielina de los tubos 
nerviosos centrales interrumpidos por causa traumática ó consecutiva- 
mente á lesiones de origen anémico ó tóxico, ha sido bien estudiado, 
gracias á las facilidades proporcionadas por la aplicación del ácido ós- 
mico ó del método de Marchi; pero en lo tocante al mecanismo degenera- 
tivo de los axones ó cilindros-ejes centrales, los datos que poseemos son 
escasos, fragmentarios y difícilmente comparables entre sí. 

Ciertamente, los autores que, como Bielschowsky, Nageotte, Marines- 
co, Schaffer, G. Sala y Cortese, O. y U. Rossi, Dustin, nosotros, etc., han 
empleado al efecto los procederes neurofibrillares, únicos métodos capa- 
ces de presentar claramente el axon de los tubos nerviosos medulados y 
amedulados, han aportado documentos valiosos para el conocimiento de 
importantes momentos del proceso degenerativo ; empero con estos datos 
es imposible obtener todavía una visión total de la marcha del fenómeno, 
determinar con certeza todas sus fases y esclarecer su mecanismo. 

Lo que sabemos del mecanismo de la degeneración axónica podría com- 
pararse á una vista cinematográfica, en la cual aparecieran las fases ter- 
minales del movimiento copiado, alguna que otra vista intercalar, y en 
donde faltaran series de imágenes intermediarias y, sobre todo, los mo- 
vimientos iniciales anunciadores del carácter y dirección del proceso. 

Desde que estamos en posesión de un método de coloración axónico 
eficaz y proporcionado á las dificultades del empeño, propósito nuestro 
ha sido estudiar escrupulosamente todas las fases del mencionado pro- 
ceso y averiguar en lo posible su ley y su mecanismo histológico. 

El presente escrito representa el resumen de una parte de nuestro pro- 
grama de trabajo, cuyo acabamiento exigirá todavía más penetrantes y 
obstinadas observaciones. He aquí lo más esencial de nuestras recientes 
investigaciones recaídas en diversos animales : perros, gatos y conejos 
adultos y de pocos días sometidos á traumatismos cerebrales y sacrifica- 
dos uno, dos, tres y más días después de la operación. 


(2 de 


Eo 


LOS FENÓMENOS PRECOCES DE LA DEGENERACIÓN TRAUMÁTICA 41 


DEGENERACIÓN TRAUMÁTICA DEL CABO CENTRAL 


1.2 El primer fenómeno reconocible en todo axon medulado ó amedu- 
lado, interrumpido en la substancia blanca ó gris, consiste en la for- 
mación de una bola ó maza terminal situada cerca de la herida. Este es- 
pesamiento, que puede afectar á veces forma de huso ó de ovoide, aparece 
desde las dieciséis horas (y acaso antes) de la producción del traumatis- 
mo. En las fibras meduladas gruesas, la bola es enorme, en las medula- 
das finas afecta mediano grosor, y en las ameduladas adquiere figura de 
anillo neurofibrillar ó de ganchito, más ó menos espesado ó retorcido. 

2.2 Esta bola final es efecto amiboideo de la porción viva del axon 
seccionado; la porción muerta, es decir, la que fué contundida y grave- 
mente comprometida por el agente traumático, no se colorea por los mé- 
todos neurofibrillares; se la vislumbra, sin embargo, en ocasiones como 
un apéndice pálido y granuloso surgido de la bola final, ó como una suce- 
- sión de mazas granulosas y hialinas semidesagregadas en el exudado. 

3.2 A partir de este primer acto de reacción amiboidea, es decir, de la 
formación de la bola ó maza final, sucédense las fases siguientes, á saber: 
estado hipertrófico del axon, estado fusiforme, estado arrosariado y, en 
fin, la fase de bolas seriadas y sueltas. 

a) Estado hipertrófico. —Así designamos cierta hinchazón longitudinal 
del axon situada por encima de la bola final y que se extiende á más 6 
menos distancia hacia la célula de origen, según su separación de la le- 
sión. Esta hipertrofia, que se inicia en algunos axones gruesos desde las 
dieciséis horas, es, sobre todo, notable desde las veinte á treinta después 
de la operación. 

El análisis de esta hipertrofia revela que el axon no sólo ha crecido en 
diámetro, sino que ha cambiado de arquitectura íntima; en vez de mos- 
trarse compacto ó fasciculado, exhibe cierta reticulación neurofibrillar, 
laxa, periférica y un eje más compacto central. En algunos casos típi- 
cos, recuerda el boa de las señoras. En fin, á veces, la hipertrofia no va 
acompañada de ningún cambio textural aparente. 

b) Fase fusiforme.—De este modo calificamos, por brevedad de expre- 
sión, la fase siguiente á la hipertrófica, y que consiste en la aparición, por 
transporte protoplásmico, de largos espesamientos fusiformes, situados de 
distancia en distancia y formados á expensas de la porción hipertrófica 
del axon. Los segmentos intermediarios tienden á adelgazarse, pero sin 
llegar á la sutilidad adquirida ulteriormente. 

La fase fusiforme se asocia á veces en la misma fibra con la fase 
hipertrófica. Preséntase desde las veinticuatro horas, pudiendo prolon- 
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garse hasta los dos días ó más. Representa el estado inicial de la fase si- 
guiente. 

e) Estado varicoso.—La forma varicosa ó monoliforme del axon, sobre 
todo cuando resultan en el cabo periférico, es la mejor observada por 
los autores, que han desconocido sus períodos antecedentes. 

Representa en puridad una exageración del estado fusiforme. Las por. 
ciones intercaladas á los husos se adelgazan notablemente, al paso que 
éstos se espesan y acortan, convirtiéndose en eminencias ovoideas volu- 
minosas. En torno de ellas aparece una gran vacuola, rellena verosímil- 
mente por un depósito de mielina. El filamento que junta unas varicosi- 
dades con otras ofrece, á veces, diverso diámetro en los cabos distal y 
proximal de las mismas. Es frecuente reconocer en la varicosidad una red 
neurofibrillar compacta y central, y un limbo pálido de reticulación laxa. 
Hasta en los segmentos axónicos intercalares reconócense á veces estas ; 
dos zonas cortical de reticulación pálida y laxa, y axial ó de compacta 
textura. Es frecuente notar que los filamentos axiales del cilindro-eje 
nacen del núcleo compacto de la varicosidad. 

d) Fase de las bolas seriadas. — Exagerándose sucesivamente el pro- 
ceso de concentración protoplásmica, las varicosidades se convierten en 
esferas grandes y los hilos de unión palidecen, tórnanse granulosos y se 
rompen. Fórmanse de este modo gruesas bolas, completamente aisladas 
y rodeadas de gran vacuola. Algunas bolas constituyen pareja, por sub- 
sistir cierto tiempo el hilo de unión. En fin, la mayoría de las bolas sufre 
un proceso de regresión, que no describiremos por ser bien conocido de 
los autores. 

La fase de bolas seriadas mantiénese más ó menos completamente en 
los gruesos axones cerebrales, desde el tercero al sexto ó séptimo día. 
Al décimo sólo quedan reliquias de las mayores. Quizás las más recias 
esferas, refractarias á la absorción y á la fagocitosis, llegan á ser, como 
afirman Achúcarro y Catola, cuerpos amiláceos persistentes. 

Las precedentes fases, sucedidas en el tiempo, pueden aparecer en el 
espacio cuando el axon examinado ostenta gran longitud. Así, cuando 
la herida yace en la substancia blanca del cerebro (perro y gato de tres 
meses) pueden presentarse, á partir de la proximidad de la herida, se- 
ries de bolas, esfera final, los estados periférico y varicoso y la fase 
hipertrófica, que constituye la transición con la porción sana. 

e) Fase de la bola tardía de retracción. —Los precedentes fenómenos 
sucédense, según dejamos consignado, en un período de tiempo que va 
desde las primeras horas á los cinco ó seis días de la operación. Pero 
transcurrido este tiempo todas las fases descriptas desaparecen, abocan- 
do á la destrucción de la porción degenerada del axon y salvándose so- 
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lamente un trozo axónico próximo á la célula, y cuya longitud varía 
según la distancia de la lesión. Ahora bien, este trozo axónico exhibe y 
mantiene, quizás por mucho tiempo, una gruesa maza ó bola terminal 
que llamaremos, para. distinguirla de la bola traumática inicial, bola de 
retracción tardía. 

Este espesamiento terminal tardío, que fué primeramente hallado por 


nosotros en las células de Purkinje del cerebelo traumatizado, ha sido 


vista por O. Rossi, Marinesco y otros en el cerebelo humano. 
Reacciones neoformativas agontsticas.—Las transformaciones del axon 

central arriba apuntadas, son evidentemente degenerativas; pero exis- 

ten también fenómenos que podrían calificarse de regenerativos frustra- 


- dos, y sobre los cuales hemos llamado la atención en trabajo reciente (1). 


En efecto, al par de los acumulamientos protoplásmicos, reconócense de 
vez en cuando, tanto en los axones adultos como en los embrionarios, 
conatos de neoformación agonística neurofibrillar. Diríase que las unida- 
des vivientes del protoplasma nervioso, las neurobionas, protestan con- 
tra los efectos del traumatismo y se aprestan á crear nuevas vías. 

- Estas neoformaciones, que han escapado á la atención de los autores, 
son de dos especies: intra y extra-axónicas. 

Las extra-axónicas, entrevistas por nosotros hace tiempo y comproba- 
das y mejor estudiadas recientemente en las heridas cerebrales del gato 
y perro, son muy precoces, apareciendo desde las veinte horas y llegan- 
do á su auge entre el segundo y el tercer día. Consisten en ramas diver- 


gentes repetidamente divididas, que brotan de los husos y varicosidades 


axónicas (fase segunda y tercera), así como de algunas bolas finales. El 


aspecto de tales varicosidades con ramas recuerda el de una araña ó, 


mejor, de una tortuga con las patas extendidas. Por eso las llamaremos 
aparatos testudoides. Las ramas son tanto más largas y numerosas cuan- 
to más grande es el axon medulado. En los animales recién nacidos, es- 
tas ramas existen también, pero son menos abundantes y más pálidas 
que en el adulto. 

Las neoformaciones intra-axónicas consisten en retoñamientos ramifi- 
cados de las neurofibrillas dentro de las porciones necrosadas del axon. 
Estas vegetaciones, que son muy enredadas y acaban en bolas de varia 
dimensión, brotan de un eje neurofibrillar subsistente en el axon necro- 
sado ó de una varicosidad ó bola yacente en un segmento axónico inme- 
diato. Las extrañas é interesantes figuras que resultan, imitan grosera- 
mente á menudo la figura de un calamar (aparatos cefalopódicos). 

Apresurémonos á declarar que todas estas ramas están destinadas á 


(1) Cajal: Algunos hechos de regeneración parcial de la substancia gris de los 
centros nerviosos. Trab. del Lab. de Invest biol., tomo VIII, 1910. 
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desaparecer cuando, á las fases fusiforme y varicosa, suced»n la fase de 
bolas sueltas y seriadas. 

Hasta ahora, su presencia ha sido tan sólo reconocida en bras mo 0: 
ladas grandes. 


CABO PERIFÉRICO 


Pasa también el cabo periférico de todo axon central interrumpido pur 
diversas fases, que reproducen en parte las de la degeneración traumá- 
tica del central, pero sin los conatos regenerativos que dejamos descri- 
tos. Las fases principales son : 

Bola de retracción inicial. — Cuando se estudia una herida cerebral 
veinticuatro horas después de la operación, reconócese que el cabo peri- 
férico de los axones de las pirámides exhibe, lo mismo que el ventral, 
una bola inicial de retracción. Si el cilindro-eje es grueso, la esfera es 
grande; si fino, pequeña; en fin, si el conductor es delicado y carece de 
mielina, la eminencia final está representada por un anillo ó un gancho. 
Esta fase dura desde el primero al segundo día en las fibras gruesas, so- 
bre poco más ó menos. 

Fase hipertrófica y fusiforme.—Desde antes de terminar el segundo 
día, el trozo de axon situado cerca de la bola final se espesa irre- 
gularmente, modelándose eminencias fusiformes, que pasan rápidamen- 
te á varicosidades. Al tercer día, en el cerebro del conejo adulto, casi 
todas las fibras meduladas poseen recias eminencias, separadas por hilos 
de unión sucesivamente más delgados. Este estado varicoso sólo se pro- 
longa hasta cierta distancia de la herida; no es, pues, comparable á la 
degeneración valleriana, y debe estimarse como un proceso de degene- 
ración traumática local, con igual título que la degeneración del cabo 
central. 

Fase de las bolas seriadas y de las bolas sueltas. —En los axones grue- 
sos iníciase desde antes del tercer día, y se prosigue en los siguientes. 
Por adelgazamiento de los hilos de unión, y ruptura y reabsorción de los 
mismos se generan gruesas esferas, ya sueltas, ya unidas todavía con su 
resto axónico. En algunas de las más gruesas aparecen grandes vacuolas, 
surcadas por un sistema de trabéculas pálidas, que parecen representar 
ramas abortadas y regresivas de la bola. En fin, las bolas se necrosan 
en su zona periférica, y las neurofibrillas constituyen un foco que resiste 
más ó menos tiempo. A los quince días el proceso se ha corrido á la to- 
talidad de los axones gruesos y sus ramificaciones; los axones finos pue- 
den resistir mucho más tiempo. 

En suma; en el proceso de la degeneración del cabo periférico hay que 
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distinguir la degeneración traumática de la degeneración valleriana; la 
primera es muy precoz, y consiste en la producción de bolas de retracción, 
varicosidades y bolas de trayecto en la proximidad de la herida; la 
segunda, más tardía, sobreviene en la totalidad del cilindro-eje separa- 
- do de su centro trófico, y consiste en la sucesión del estado fusiforme 
varicoso y de bolas sueltas, fases que se desarrollan mucho más rápida- 
b mente en los tubos medulados gruesos que en los finos, y en éstos que 
en los axones amedulados. Le mielina parece desempeñar un importante 
papel neurolítico, pues la celeridad y la importancia de los procesos des- 
tructivos parecen estar en relación con el espesor de la vaina medular 
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Entre las 225 inyecciones intravenosas de salvarsan que llevamos 
practicadas, hemos observado ocho ó nueve veces un curioso fenómeno 
doloroso de las ramas nerviosas dentales, que creemos somos los prime- 
ros en describir. 

Se ha presentado siempre en sujetos que, por anteriores ó actuales 
gingivitis mercuriales ó por otra causa cualquiera tenían lesiones den- 
tarias, generalmente, alveo-periostitis ó pulpitis, en casi todos los casos 
-—— Ccireunscritas á los incisivos ó caninos. En tanto se estaba haciendo la 
Inyección, dos ó tres minutos después de haber comenzado á entrar la 
E solución de salvarsan en la vena, el enfermo acusa en la dentadura 
4 dolor urente, á veces con sensación de tensión ó constricción. La moles- 
tia arranca de las piezas dentarias enfermas, pero se irradia algo por la 
arcada dentaria y aumenta de intensidad á medida que sigue la inyec- 
- Cción. Esta no suele durar cuando más arriba de ocho minutos, general- 
> mente de cuatro á seis. 
y 
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En la mayoría de los casos, el dolor ha cesado pocos minutos después 
dela inyección, pero en dos se ha prolongado hasta dos ó tres horas 
% después. No se observa localmente fenómeno alguno de hiperemia gin- 
ys gival ni pasado el fenómeno doloroso queda en modo apreciable modifi- 
: cado el estado anterior. 

El hecho demuestra la extraordinaria rapidez con que el arsenobenzol 
actúa sobre los elementos nerviosos alterados que, sin duda, presentan 
la avidez de sus arseno-receptores exagerada, 
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Dada la general tolerancia que para el salvarsan tienen los procesos 
específicos del sistema nervioso central, cuando no están en fases dege- 


nerativas muy avanzadas, parece posible pensar son las lesiones ¿oda 
matorias agudas las que más sensible le hacen, especialime te cuanos 
son independientes de la sífilis. 

La fugacidad que presenta el fenómeno por nosotros obse vuco, des: 
apareciendo cuando el organismo está más intensamente inflve 1200 por 
el arsenobenzol, esto es, después de la inyección, nos ha hecho ¿00521 si 


en lugar de tratarse de una verdadera acción electiva del medicamento 
sobre la pulpa nerviosa dentaria enferma, se trataría sencillamente de 
un estado fluxionario agudo de la circulación dentaria, producido por la 
acción congestiva neuroparalítica que el salvarsan produce en algunos 
sujetos, especialmente en la cara, durante la inyección, pero precisa- 
mente en los casos observados de odontalgia no ha sido considerable la 
hiperemia facial ó ha faltado en absoluto. 

Posible podría ser también ocurriese una paresia sensitiva consecutiva 
á la fase de excitación, producida por el arribo del medicamento al te- 
jido nervioso enfermo. 


DISCUSIÓN 


El Dr. García del Mazo expone un caso en que, á continuación del tratamiento 
por el salvarsan, experimentó el enfermo un sabor persistente á ajos, que parece 
corroborar en parte la localización hucal observada por el Dr. Azúa en sus en- 
fermos. 
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El glicógeno del tiroides 
POR 


G. MARAÑÓN 


El glicógeno está repartido por todos los órganos de la economía, y 
acumulado en dos sitios principalmente: el hígado y los músculos. Pero 
en todas las otras vísceras hay cantidades variables de esta substancia, 
siempre pequeñas. l 

En las glándulas de secreción interna no se ha hecho una investiga- 
ción seria acerca de este punto. Gierke, citado por Pflúger (1), dice que 
el tiroides, la hipófisis y las suprarrenales no contienen glicógeno; esta 
es la única noticia que se encuentra en los libros clásicos. 


(1) Pflúger: Das Glykogen, Auf. IT, Bonn., 1905, 
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Posteriormente, las investigaciones histológicas han demostrado en 
varias de estas glándulas la existencia indudable de glicógeno, hecho 
que se armoniza con el papel que, seguramente, juegan en el metabolis- 
mo de los hidratos de carbono, según los estudios recientes. Principal- 


mente, en las glándulas paratiroideas han observado Petersen, Guizetti, 


y. Verebely, Yanasse, etc., granulaciones de glicógeno, repartidas prin- 
cipalmente entre las células fundamentales y variables según los estados 
patológicos. 

Partiendo de estos hechos, hemos investigado cuantitativamente el 
glicógeno del tiroides en cinco perros sanos, y sometidos á una alimen- 
tación ordinaria. En todos ellos, y en otros dos más, hemos determinado 
al mismo tiempo la cantidad de glicógeno de otros órganos poco explo- 
rados en este sentido. Hemos empleado la técnica de Pfliyger, ligeramente 
modificada. 

He aquí los resultados: 


Cantidad de glicógeno por 100. 
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Se ve, pues, que la cantidad de glicógeno del tiroides es bastante ele- 


vada y variable; oscila entre 0'134 y 0'530 por 100 en nuestras observa- 


ciones; el término medio es unos 0'270 gramos por 100. En los otros 
órganos investigados la cantidad era siempre la mitad, en términos gene- 
rales (riñón, páncreas, bazo); sólo en las suprarrenales las cifras son 
semejantes á las del tiroides. 

De otras observaciones, que es preciso completar antes de ser expues- 
tas, quizá se deduzca la existencia de un equilibrio compensador entre 
las cantidades de glicógeno de los órganos á que nos hemos referido. 
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Resumen de logs acuerdos tomados en las sesiones «-...erales 
de constitución de la Sociedad Española de Tiolor:o, 


En una de las Juntas generales celebradas por la Sociedad Bibliográfica Médios, 


en su local del Colegio de Médicos, en los primeros días del mes de nero 1limo, 
se convino en celebrar una sesión mensual para la exposición de todo lo aue refe. 
rente á la Biología pudieran comunicar sus socios, subsanando en lo poble da asa 
de una Sociedad de Biología Española. Estas comunicaciones hubieran 440 publ 


cadas en la Revista Clínica de Madrid, merced á la graciosa hospital dad ofrecida 
en sus columnas por su Consejo de Redacción. 

En cumplimiento del acuerdo anterior, se celebró la primera sesión científica el 
23 de Enero. Reunidos los socios en Junta general al terminarse la sesión científica, 
se discute la conveniencia de ampliar el primitivo proyecto para constituir una 
Sociedad de Biología que, aislada de la Bibliográfica, pueda contener un número de 
socios mucho mayor con una cuota más pequeña y publique un Boletín donde que- 
den reunidas todas las comunicaciones presentadas. Las razones aducidas por varios 
consocios llevan el convencimiento al ánimo de los demás y se acuerda la separación 
de las dos Sociedades, designándose por aclamación una Junta Directiva, compuesta 
de los Sres. Cajal, Presidente; Azúa, Vicepresidente; Goyanes, Secretario, y Tello, 
Contador, encargada de cumplimentar aquellos acuerdos, de hacer todas las gestio- 
nes necesarias para constituir la Sociedad según este nuevo aspecto y de redactar un 
proyecto de Reglamento para que sea discutido por la Sociedad en Junta general. 

El viernes 17 de Febrero, con la asistencia de buen número de socios y nuevos 
adheridos, se discute y aprueba el Reglamento, que será repartido á los socios en 
breve; son confirmados en sus cargos los Miembros de la Junta Directiva y se com- 
pleta ésta con el nombramiento de los Sres. García Izcara y Rodríguez Carracido 
para Vocales, quedando definitivamente formada por: 


D. Santiago Ramón y Cajal.......... ..... Presidente. 
Dian de Aa ae arte a jalo 5 Ia ... Vicepresidente. 

D. José Rodríguez Carracido............. “) Vocales 

D. Dalmacio García Ízcara................ : 

D. José Goyanes. .......... NA Secretario. 
D“Eranciato Tello... ideales ia ai Tesorero-Contador. 
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Un nuevo dato para el diagnóstico del cáncer gastrico 
POR 


ALFONSO MEDINA 


Miiller y Lewin demostraron en el tejido del epitelioma la existencia 
de un fermento proteolítico análogo á la tripsina. Este fermento sería 
capaz de llevar la hidrolisis protéica á la formación de amino-ácidos. 
Esta idea ha servido de base á 0. Neubauer y H. Fischer (1) para el 
desarrollo de un procedimiento útil en el diagnóstico del cáncer gástrico. 
Veamos las bases generales de dicho procedimiento, su técnica, sus in- 
convenientes y algunos datos de experimentación propia, que motivan 
esta comunicación. 

Sabido es que la pepsina es un fermento proteolítico propiamente di- 
cho, cuya acción hidrolítica sobre las proteínas no llega más allá de la 
formación de proteosas y peptonas. Este fermento es producido por las 
células epiteliales de todas las glándulas gástricas, exceptuando las de 
mucinógeno; por lo tanto, las digestiones artificiales de polipéptidos he- 
chas con la pepsina no producirán amino-ácidos á diferencia de las que 
hacemos con tripsina ó erepsina, que por ser fermentos peptolíticos lle- 
gan á la formación de dichos cuerpos. 

Pues bien, las digestiones artificiales practicadas con jugo gástrico de 
enfermos que padezcan cáncer de estómago se comportan más que como 
hechas con jugo gástrico como practicadas con fermentos entéricos. 
Cuando el cuerpo á digerir es muy sencillo la formación del amino- 
E. ácido se obtiene en veinticuatro horas. 

- Así ocurre cuando usamos el glycil-triptófano, que deja á este último 
en libertad, teniendo además la ventaja de que es cuerpo de reconoci- 
miento fácil, pues cuando le agregamos una gota de agua de bromo ó 
exponemos el líquido á la acción de los vapores de este cuerpo, el pro- 
ducto de la digestión toma color rosa de intensidad variable. 

O. Neubauer y H. Fischer no han obtenido la producción de triptó- 
fano en ninguna enfermedad gástrica y sí en todos los casos en que ope- 


(1) B. Arch. fur Klin. Med., pág. 499, 
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raron con productos recogidos de individuos cancerosos. Sólo en dos de 
éstos faltó la reacción, y es que operaron con productos de vómito. 

Antes de pasar adelante, hemos de hacer una advertencia, y es que, 
presentando como presenta igual propiedad el contenido entérico, y 
pudiendo pasar éste fácilmente al interior del estómago, no debemos de 
operar nunca con recogidos gástricos que tengan bilis ó que saponifiquen 
las grasas, indicio cierto de la regurgitación. 

Yo, por mi parte, he hecho la reacción en siete jugos gástricos de can- 
cerosos que no contenían bilis, ni sangre, ni saponificaban las grasas, y 
con ellos he obtenido siempre la formación del triptófano. 

He hecho más de cuarenta digestiones artificiales con jugos gástricos 
de iguales cualidades negativas, pero procedentes de individuos afectos 
de otras enfermedades gástricas ó sanos, y en ningún caso he conseguido 
el desdoblamiento del glycil-triptófano, advirtiendo que he procedido 
siempre con un tipo de acidez análogo para todos los jugos, agregando 
á los que no llegaban á él, por haber elegido un tipo alto, ácido elorhí- 
drico en cantidad suficiente. 

Claro está que el número de casos que hasta ahora he observado no es 
suficiente para sacar de mis datos conclusiones definitivas, pero sí lo es 
para animar á nuevos trabajos, pues no es condición indispensable que 
el neoplasma esté ulcerado, siendo así un signo precoz para el diagnós- 
tico del cáncer gástrico. ; 

Muy bien pudiera interpretarse como una viciación en la composición 
de los fermentos segregados por la alteración nutritiva de las células 
epiteliales que evolucionan en la formación del neoplasma, y cuya acti- 
vidad química ha de estar necesariamente alterada, y de ahí la produe- 
ción de un fermento anormal y atípico en su acción. 

Este fermento sería vertido en el jugo gástrico si la organización del 
neoplasma fuese la de las glándulas, pero solamente el producido por las 
células más superficiales ó en comunicación todavía con un conducto 
excretor puede quedar en libertad, á diferencia del que elaboran las cen- 
trales del tumor, que ha de ser necesariamente reabsorbido con los de- 
más productos del metabolismo. Y la reacción defensiva que en la san- 
Sre provoca este fermento, análogo, como he dicho, á la tripsina pan- 
creática, explica satisfactoriamente, á mi manera de ver, el por qué se 
aumenta en los individuos que padecen estas enfermedades el poder 
antitríptico normal del suero sanguíneo, como acaban de demostrar re- 
cientemente mi maestro en París Jean-Charles Roux, en colaboración 
con Roger Savignac. - 
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Eliminación del ácido oxálico por las secreciones digestivas 


POR 


ALFONSO MEDINA 


Por todos es sabido que en la orina normal se encuentra siempre el 
ácido oxálico en la forma de oxalatos, muy especialmente en la de oxa- 
lato cálcico, que á pesar de su insolubilidad en el agua se mantiene en 
la orina merced á los fosfatos ácidos en este líquido disueltos. 

- Las cantidades del cuerpo en que me ocupo, no exceden de 12 4 14 mi- 

lígramos en las veinticuatro horas, como término medio de multitud de 
análisis realizados en individuos normales. Las proporciones más eleva- 
das son propias de estados patológicos y pueden alcanzar hasta 50 centí- 
Me gramos, como en un caso de Neidert, ó 45'5 como en uno que yo he ob- 
servado. 

Desde luego, no formándose el ácido oxálico en el riñón y procediendo 
la orina de la sangre, claro está que ésta ha de contener á su vez dicho 
cuerpo. 

En el hombre fisiológico, se encuentran en la sangre cantidades de áci- 
do oxálico fáciles de reconocer, pero muy difíciles de dosificar, y que se 
aproximan á un milígramo por ciento. 

Pero claro está que estas pequeñas cantidades pueden aumentar y au- 
mentan de hecho en estados patológicos, coincidiendo estas hiperoxale- 
mias con enfermedades nerviosas, sean orgánicas ó no, especialmente 
con la neurastenia, en la gota, la diabetes, la obesidad, y en general, con 

todas las enfermedades discrásicas. 

También en algunas afecciones hepáticas, las que se caracterizan prin- 
cipalmente por deficiencies en la función, encontramos aumentada la can- 
tidad de ácido oxálico sanguíneo. 

Un hecho que merece especialísima mención es el señalado ya hace 
tiempo por muchos autores, y consiste en la frecuente coexistencia de la 
hiperoxalemia con los estados dispépticos más ó menos acentuados. 

Ante este hecho se ocurre una pregunta: ¿la dispepsia es causa ó efec- 

to de la hiperoxalemia ? 

Este es un punto muy debatido en estos últimos meses, y de impor- 
tancia transcendental para la Fisiología y para la Clínica. 

La dispepsia no siempre va acompañada de hiperoxalemia. Analizando 
sistemáticamente orinas de enfermos de aparato digestivo, no solamente 
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no he encontrado aumentada la cantidad de ácido oxálico, sino que en 
muchísimas ocasiones ésta era inferior á la normal. 

Los datos obtenidos del análisis no están en relación con la naturale- 
za de la enfermedad. Desde el cáncer y la úlcera hasta las dispepsias ba- 
nales, desde la colitis muco membranosa y la enteritis tuberculosa hasta 
los trastornos intestinales más ligeros, las variaciones en la cantidad de 
ácido oxálico son grandes, pero las proporciones de este cuerpo encon- 
tradas no pasan, como hemos dicho, del dintel de lo fisiológico, y se ex- 
plica bien claro; el ácido oxálico procede de la alimentación y en algu- 
nos casos del metabolismo protéico, pero no es fabricado en el intestino. 


Bien es verdad que algunos microorganismos parásitos habituales del 


conducto intestinal del hombre pueden formar ácido oxálico, pero tam- 
bién es verdad, y resulta indudable después de los trabajos de Ban- 
ning (1), que no ha lugar á duda de que esta fermentación se puede veri- 
ficar ¿n vitro pero nunca ¿n vito, pues los medios azucarados, gliceri- 
nados ó peptonizados lo impiden, y precisamente en el intestino el medio 
es siempre azucarado, glicerinado ó peptonizado. 

Sin embargo, no cabe duda de que en muchas ocasiones, aun alimen- 
tando á los enfermos con un régimen desprovisto en absoluto de ácido 
oxálico, éste puede encontrarse en los líquidos que por el aparato diges- 
tivo circulan. 

Esto demuestra que en el intestino se reciben cantidades de ácido oxá- 
lico procedente del que la sangre contiene, y lo mismo que ocurre en el 
intestino, ocurre en el estómago. 

En la dispepsia, la producción intradigestiva de ácido oxálico es nega- 
tiva lo mismo que en el hombre fisiológico, y por lo tanto no podemos 
considerarla como una causa que aumente la oxalemia normal. 

Por otra parte, la eliminación de ácido oxálico por las secreciones di- 
sestivas no tiene lugar á duda. Losper, Bechamps, Binet (2) han dosificado 
escrupulosamente el ácido vxálico contenido en el estómago de los co- 
nejos antes y después de hacer inyecciones de dicho cuerpo á los ani- 
males, encontrando que las cantidades eran muchísimo mayores después 
de la inyeción, no tan sólo de manera absoluta que nada de particular 
tiene, sino que la retención oxálica gastro-intestinal era muy superior 
proporcionalmente á la de los demás órganos y tejidos que componen el 
organismo, inclinándose á pensar después de estos experimentos que la 
dispepsia es consecutiva á la hiperoxalemia. 

De análoga manera piensan los ingleses Bird, Golding y los italianos 
Catani y Primavera. 


(1) Centralblatt far Batk. und parasitenkunde, pág. 395. 
(2) Compt. Rend. de la Soc. de Biol., 10 Abril 1910, 
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Con objeto de aclarar algunas dudas referentes á esto, he repetido y 
ampliado los experimentos de los autores franceses antes citados y he 
podido observar que después de practicar inyecciones intraperitoneales, 
intravenosas, intramusculares ó hipodérmicas de ácido oxálico ú oxalatos 
solubles á dosis no mortales, el lavado del estómago de los animales á 
quienes se habían practicado, daba un líquido en el que se encontraban 
cantidades á veces considerables de ácido oxálico. 

Cuando la inyección es de fuerte dosis, el animal muere y en la autop- 
sia se encuentran las mucosas gástrica é intestinal fuertemente hipere- 
miadas, y tanto en una como en otra, pero muy en especial en la del es- 
tómago, se observan pequeños puntos de ulceración apreciables á simple 
vista y en cuyo fondo puede verse con auxilio del microscopio pequeños 
cristales de ácido oxálico. 

Este procedimiento de experimentación ha sido usado por Laeper, pero 
me parece excesivamente enérgico, pues los trastornos ocasionados se 
encuentran en todo caso complicados con la rápida é inesperada presen- 
cia de grandísimas cantidades de ácido oxálico, que dejan verdaderamen- 
te suspenso al organismo por.su brusca irrupción en su interior. 

Con el fin de hacer el experimento más aproximado á lo que normal- 
mente ocurre, he practicado no una inyección de dosis tóxica de ácido 
oxálico, sino varias sucesivas y separadas por intervalos de algunos 
días, que producen una lenta saturación del organismo con el ácido de 
que me ocupo. 

Estas inyecciones, repetidas en número de siete ú ocho, producen aná- 
logo efecto al que una sola ocasiona, descontada desde luego la magni- 
tud del fenómeno en lo que hace á la congestión, pues ésta es mucho 
más pequeña que cuando se utiliza la técnica de Losper. 

A la presencia de grandes cantidades de ácido oxálico en las secrecio- 
nes del estómago y del intestino va unida una hiperoxaluria, consecuen- 
cia lógica de la hiperoxalemia producida. 

Esta eliminación de ácido oxálico por las secreciones digestivas y la 
producción de ulceraciones en la mucosa gástrica demuestran bien á las 
claras que la dispepsia es consecuencia de la hiperoxalemia en los casos 
en que ésta existe y que la razón está de parte de los franceses Laper, 
Bechamps y Binet, los italianos Catani y Primavera y los ingleses Bird y 
Golding, y que carece de fundamento la afirmación contraria sostenida 
por los alemanes y americanos Adler, Kisch, Ellis, Green. 

Además, las erosiones de la mucosa gástrica provocadas por el ácido 
oxálico són capaces de explicar el cuadro clínico de las crisis oxalúricas, 
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Algunas consideraciones sobre el análisis bacteriológico del aire 


POR 


J. SUÁREZ DE FIGUEROA 


Las técnicas seguidas por los distintos autores en el análisis bacterio- 
lógico del aire, presentan defectos que deben ser corregidos. Elijamos 
cualquier método, el de Petri, el de Laverán, etc., y veremos que en el 
procedimiento de Petri, después de hacer pasar la corriente del aire 
que se quiere analizar por arena fina, tenemos que descomponer el apa- 
rato, quitando uno de sus tapones y la pequeña rodaja de tela metálica 
que cierra cada extremo del tubo, tenemos que sacar una ligera porción 
de arena para llevarla á la placa de Petri, y por todo esto es ya imper- 
fecta la técnica, porque en este tiempo se pueden incorporar otros gér- 
menes á los que del aire se recogieron. 

Además, no sabemos con exactitud la cantidad de arena llevada á la 
placa de Petri, y por lo tanto, no podemos establecer la proporción de 
cuántos gérmenes corresponden á la totalidad de arena contenida en el 
aparato; tampoco nos es posible pesar la arena para así establecer esta 
proporción, porque en este tiempo se incorporarían gérmenes á la arena, 
cosa que debemos evitar. Con el aparato de Laverán, siendo uno de los 
mejores procedimientos que hay, también encontramos en él algunas 
faltas, como es la de llevar tapones de goma; como el aparato tiene que 
ser esterilizado, sometiéndole á una presión de dos atmósferas y una tem- 
peratura de más de 100%, estos tapones se estropean, pierden su elastici- 
dad y no se adaptan bien al tubo, pudiendo caerse y estropear la técni- 
ca; además, los modelos de este aparato presentan una raya en el primer 
tubo, raya que indica hasta dónde debe llegar el agua azucarada, por la 
cual se filtrará el aire; mucho más práctico sería que dicho tubo llevase 
una serie de divisiones, y asi sabríamos con toda exactitud la cantidad 
de agua que del tubo habíamos sacado con la pipeta para llevar á la 
placa de Petri. Parecidas consideraciones podríamos hacer sobre los apa- 
ratos empleados por Wurtz, Salomonsen, Koch, Miquel, etc. 

Nosotros hemos ideado y construído un aparato para el análisis bacte- 
riológico del aire, que nos parece da las más grandes garantías. Consiste 
en un tubo que lleva en su parte superior un tapón que le cierra perfec- 
tamente; dicho tapón lleva un agujero en su parte central, por él pasa 


A 


e 
Er 
y 


AAN AA 


A IAEEMTS 
EE 


A A 


A A EL e 
PSA PA AO 


PROTOZOOS EN LAS AGUAS DE MADRID 55 


una pipeta que llega hasta muy cerca del fondo del tubo, en donde va 
una llave, moviendo la cual se pone en comunicación con el exterior; 


este primer tubo comunica en su tercio superior con un tubo transversal 
quese une á su vez con un segundo tubo, que lleva una llave en su ex- 


tremidad inferior. En el primer tubo, que lleva una escala con pequeñas 
divisiones, se colocan 10 cent. cúb. de agua. Además, y aparte del apa- 
rato que con lo dicho queda descrito, debemos disponer de varias placas 


- de Petri, en las que habremos hecho la siguiente modificación : la tapa 


de la placa llevará un agujero, el que se podrá tapár perfectamente con 
un taponcito de cristal. 

Descrito el instrumental, pasemos á la técnica. La pipeta del primer 
tubo se pone en comunicación con la bomba de aire; el aire de la bomba 
pasa á la pipeta y de ésta al fondo del tubo; allí el aire encuentra al 
agua y atraviesa la masa líquida y, pasando por el tubito transversal, 


lega al segundo tubo, en el que tendremos la llave abierta y el aire pa- 


sará del interior del tubo al exterior; se cierra luego esta llave y tendre- 
mos entonces dentro del aparato el agua, conteniendo las bacterias del 
aire y completamente protegida del exterior, pues el aparato se encuen- 
tra cerrado por todas partes. Una vez así las cosas, sólo nos falta sem- 
brar las placas de Petri, para lo cual cogeremos una de ellas, modificada 
como ya hemos dicho; quitamos el taponcito que cierra el agujero de la 
tapa de la placa, y en dicho orificio colocamos el pico en que terminá el 
primer tubo; abrimos entonces la llave y el líquido del tubo pasará gota 
á gota á la placa de Petri, cuyo orificio se tapa con el taponcito de cris- 
tal y la siembra queda hecha. 
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Variaciones de los Protozoos en las aguas de Madrid 


POR 


G. PITTALUGA 


Hace ya tiempo venimos ocupándonos en el estudio y determinación 
de los Protozoos de las aguas de Madrid (1). Así en el agua de Lozoya 
como en los antiguos viajes de la llamada «agua gorda», hemos demos- 
trado la presencia de Protozoos pertenecientes á tres grupos: Rizópodos, 


(1) Véase « Protozoos de las aguas de Madrid». Boletín del Instituto nacional de 
Higiene de Alfonso XI11, núm. 21, 31 Marzo 1910, pág. 11. 
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Flagelados y Ciliados. Y en estos últimos meses hemos podido observar 
variaciones que entrañan verdadero interés en esta fauna protistológica 
de las aguas de Madrid. De estas variaciones, relacionadas probablemen- 
te con las condiciones climatológicas, y en particular con la temperatura, 
damos cuenta en esta breve nota. 

Durante los meses de Diciembre 1910, Enero y Febrero 1911, esto es, 
en pleno invierno, se practicaron cinco series de siembras de agua de 
Lozoya, y precisamente el 20 de Diciembre dos siembras respectivamente 
de 5 y de 10 c. c. en el terreno apropiado para el desarrollo de los Proto- 
zoos (infusión de hojas de lechuga, esterilizada, en grandes vasos de. 
Jena); el 11 de Enero dos de 10 y 20 e. c. respectivamente; el 18 de 
Enero una de 30€. c.; el 30 de Enero dos de 40 y 60 c. c. respectiva- 
mente; y nuevas siembras de 10 c. c. el 14 de Febrero. 

A diferencia de lo que ocurría en los cultivos del año pasado, sólo se 
desarrollaron en estas cinco series de siembras pequeños flagelados de 
10 4 12 micras de diámetro, esféricos ú ovoideos, que en pocos días se 
multiplican á la temperatura del ambiente en cantidad prodigiosa, mo- 
dificándose correlativamente la flora bactérica en la forma ya somera- 
mente indicada en nuestra primera comunicación. Nunca se desarrolla- 
ron los grandes Ciliados que siempre se obtuvieron en las siembras del 
año pasado y que hemos descrito como pertenecientes al orden Holotri- 
cha (STEIN), y probablemente á la familia Paramaecidae. 

Como es natural, estas investigaciones serán continuadas en nuestro 
Laboratorio hasta obtener nuevamente la aparición de los Ciliados en 
los cultivos ó averiguar la causa probable de su desaparición. Actual- 
mente se ocupan de ello, bajo mi dirección, los Dres. Lavín y Andrés, 
Del mismo modo seguiremos las variaciones de la fauna protistológica 
en las llamadas «aguas gordas», que el año pasado dieron igualmente 
Ciliados y Flagelados. Añadiremos, que en los primeros cultivos del mes 
de Diciembre 1910 y de Enero 1911, no se desarrollaron tampoco Rizó- 
podos; en cambio, en la última serie de siembras del mes de Enero pró- 
ximo pasado y de Febrero, se obtuvieron con el agua de Lozoya peque- 
ñas formas de Amebas, de 124 15 ó 18 micras de diámetro como máxi- 
mo, con núcleo pequeño, apenas visible en examen en gota pendiente, 
ectoplasma poco diferenciado del entoplasma, pseudópodos cortos y de 
emisión lenta y tardía. 

Ya en las primeras pesquisas llevadas á cabo el año pasado pudimos 
comprobar, y así lo poníamos de relieve en la nota citada, que los Fla- 
gelados demostraban mayor resistencia á las variaciones de las circuns- 
tancias del ambiente exterior, en particular á la acción de la temperatu- 
ra, en comparación con las formas de Rizópodos y de Ciliados presentes 
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en los mismos cultivos. Ahora resulta, que durante los meses de frío in- 
tenso, sólo se han encontrado los Flagelados en las aguas de Lozoya ; y 


que al terminar el mes de Febrero, cuya temperatura media fué bastante 


elevada, empezaron á reaparecer las formas de Rizópodos (Amebas), sin 
que todavía se observaran los Ciliados, los cuales continúan sin apare- 
cer en los cultivos. 


——— POL — 


Un experimento sobre la influencia del neurotropismo 
en la regeneración de la corteza cerebral 


POR 


F, TELLO 


Si la inercia regenerativa de la corteza cerebral se debe á su carencia 


_de células de Schwann, principal elemento formador de materias recla- 


mos en la regeneración de los nervios, pensamos que, introduciendo 
dichas células en una herida cerebral, se había de obtener algo distinto 
de lo que de ordinario ocurre en la cicatrización de las heridas cerebra- 
les. A este fin seccionamos el nervio ciático de un conejo, y á los diez 
días, cuando, como es sabido, están perfectamente desenvueltas las ban- 
das de Búngner á expensas de las primitivas células de Schwann, sacri- 
ficamos el animal, y con las mayores precauciones asépticas ingertamos 
un trozo del cabo periférico del nervio seccionado, como de un centíme- 
tro, en una herida de la corteza cerebral de otro conejo, hecha con bistu- 
rí, previa trepanación. 

Diez días después le intoxicamos con cloroformo y abrimos la cavidad 
craneal. La dura y la pía-madre se encontraban adheridas al nivel de la 
lesión ; el nervio, notablemente retraído, yacía acostado sobre la incisión 
de la corteza cicatrizada y soldado á la pía. Como ocurre con frecuencia, 
al retraerse el nervio había perdido su paralelismo con la incisión corti- 
cal y, sobre todo, en uno de sus extremos se hallaba retorcido. 

El estudio microscópico ha sido hecho en pedazos de corteza tallados 
perpendicularmente á la incisión, en los que procuramos conservar la 
unión del nervio y la corteza; mas debemos confesar que, á pesar de los 


- más exquisitos cuidados, esta unión sólo se ha mantenido, en las opera- 


ciones necesarias para la inclusión, en uno de los trozos, que precisa- 
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mente contenía el extremo retorcido; en los restantes el ingerto se des- 
prendió, y sólo hemos podido examinar la corteza. Un somero examen 
de los cortes, á débil aumento, nos explicó de modo satisfactorio esta 
conducta: la incisión atravesaba todo el espesor de la corteza y alcanzó 
hasta el ventrículo; al empujar el nervio con el escalpelo, la extremidad 
anterior fué sumergida, apelotonada, haciendo prominencia en el ven- 
trículo, en tanto que el resto del nervio quedó simplemente acostado so- 
bre la superficie cerebral, y tan débilmente pegado por el proceso me- 
ningítico, que bastó la sola agitación de los líquidos en que se sumergie- 
ron los pedazos seccionados para que el trocito de nervio correspondien- 
te se desprendiera. . 

Los cortes del trozo que contiene la inserción del nervio son los más 
interesantes; muestran los dos labios de la herida cortical unidos por 
una gruesa cicatriz conectiva, que engloba varias secciones del nervio 
ingertado, unas completamente transversales, otras oblícuas y las menos 
longitudinales, denotando con claridad la torsión experimentada por el 
nervio. No todos los trozos de éste presentan el mismo estado de conser- 
vación, siendo ésta mucho mejor en ciertos paquetes delgados de fibras 
que, por haberse aislado, han podido recibir mejor los jugos nutritivos, 
y en la periferia de los gruesos haces; en cambio, en el centro y en cier- 
tos trechos del nervio, el depósito granuloso del nitrato de plata parece 
indicar el comienzo de la descomposición de los tejidos por deficiencias 
nutritivas. 

El comportamiento de los elementos nerviosos ha sido perfectamente 
puesto de manifiesto por el método de Cajal con fijación previa en piri- 
dina, que, como es+sabido, á la par que hace palidecer todo lo preexisten- 
te, da gran negrura á lo neoformado. En una ampliación posterior de esta 
nota, haremos constar todos los detalles relacionados con las modifica- 
ciones experimentadas por la corteza en la proximidad á la cicatriz; por 
ahora nos limitaremos á llamar la atención sobre estos dos importantes 
hechos. 

1. Tanto de la substancia blanca como de la gris, parten numerosas 
fibras que invaden la cicatriz, y por su grosor, intensa impregnación, nu- 
dosidades de trayecto y terminales, revueltas y repetidas ramificaciones, 
indican claramente que se trata de fibras neoformadas. Y esto á los diez 
días, cuando todos los demás fenómenos de regeneración experimental, 
observados por Cajal principalmente en las simples incisiones cerebra- 
les, han desaparecido ya. 

2. Bastantes fibras, procedentes la mayor parte de la substancia 
blanca ó la porción profunda de la gris, reunidas en paquetes ó aislada- 
mente, penetran dentro de la cicatriz á grandes profundidades, y lo que 
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es más sorprendente, algunas siguiendo tortuosísimos caminos, han lle- 
gado al interior del nervio y recorren largo trecho dentro de una vaina 
de Sehwann ó adosados á las bandas de Biingner, que ya se habían for- 
mado en el cabo periférico del ciático seccionado. Los numerosos cam- 
bios de dirección que experimentan las fibras en tan largo camino nos 
ha impedido seguir una misma fibra desde la corteza al interior del ner- 
vio, pero es tan fácil perseguir el rastro de los paquetes de fibras en su 
progresión, que no nos queda la menor duda sobre este punto. Además, 
al lado de fibras que ya están dentro del nervio, hay otras que tratan de 
perforar el neurilema y demuestran á las claras que la fibra interior del 
nervio no iba dentro de éste cuando se verificó el ingerto. Por otra parte, 
no hemos podido sorprender fibras nuevas en el interior del nervio fuera 
del limitado espacio donde tuvo lugar la unión del nervio y la corteza y 
en los precisos puntos de arribo de los paquetes de fibras llegados desde 
la corteza, á pesar de haber examinado con todo esmero lo restante del 
nervio. 

En su camino atraviesan las fibras transversalmente, en ocasiones, es- 
pesas membranas conectivas, acompañando á veces, en su marcha, á los 
vasos, y ya en el interior de las vainas nerviosas se comportan como las 
fibras regeneradas en los nervios periféricos, deteniéndose al nivel de 
las bolas de mielina, formando allí mazas de detención ó bifurcándose 
en dos finas ramitas que rodean la gota por cada lado para seguir juntas 
después de pasado el obstáculo. 

Los hechos que acabamos de exponer y que ampliaremos más adelante 
con nuevos experimentos que tenemos en vías de realización, prueban 
de una manera terminante que en la corteza cerebral existe una indu- 
dable tendencia á la regeneración y constituyen fuertes apoyos para la 
doctrina neurotrópica, confirmando una vez más la existencia de mate- 
rias neurotrópicas en las vainas de Schwann de los cabos periféricos de 
los nervios seccionados, y haciendo ver cómo la introducción de dichas 
substancias en la corteza cerebral exagera notablemente la tendencia 
de ésta á la regeneración. 


——— pet —— 
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Nuevas observaciones sobre la viscosidad de las orinas 


POR 


G. MARAÑÓN y J. M. SACRISTÁN 


En la sesión pasada expusimos nuestras observaciones sobre la visco- 
sidad de las orinas en estado normal y patológico, mereciendo nuestra 
comunicación una corta y atinada observación del Sr. Carracido y una 
réplica del Sr. Guzmán y Carrancio, á la que contestamos brevemente; 
pero habiendo dicha réplica aparecido en el BOLETÍN DE LA SOCIEDAD 
EsPAÑOLA DE BIOLOGÍA (núms. 1 y 2), hemos de hacer algunas aclara- 
ciones sobre el particular, antes de volver al tema de nuestra comuni- 
cación. 

Los cálculos que expone el Sr. Guzmán y Carrancio para demostrar 
que en la determinación de la viscosidad de un líquido se debe tener en 
cuenta su densidad, son exactos desde el punto de vista fisico-matemá- 
tico, pero en esta ocasión poco ó nada oportunos. 

En primer lugar, es distinto estudiar la viscosidad de determinados 
líquidos en el Laboratorio, sin más objeto que conocer una más de sus 
propiedades, que averiguar esta propiedad en los líquidos del organismo 
tratando de inquirir su significación en los fenómenos orgánicos ; esto es 
tan cierto, que algunos autores, desde luego mucho más respetables que 
nosotros, prescinden de todas las fórmulas, aun de la simplicísima que 
hemos usado, y expresan en sus publicaciones la viscosidad por el nú- 
mero de segundos que ha tardado el líquido en atravesar el viscosímetro. 
De la determinación de una viscosidad, sólo esta parte, en la que trata- 
mos de reproducir un fenómeno análogo del organismo, nos interesa 
verdaderamente. Del mismo modo, la tensión superficial es, como la vis- 
cosidad, una propiedad de los líquidos, cuya determinación exige tam- 
bién un cálculo previo; pero cuando se obtiene con un fin fisiológico, se 
expresa simplemente por el número de gotas que da el estalagmómetro, 
como hemos hecho aquí, sin protesta de nadie, y como hacen cuantos se 
ocupan de estas cuestiones, que son muchos, desde que la llamada 
reacción meiostagmínica se aplica en los problemas clínicos. 

Pero, además, aun tratando de averiguar el coeficiente de viscosidad 
del líquido, no la medida física de su rozamiento interno, la objeción 
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del Sr. Guzmán y Carrancio revela cierto olvido de lo que es aceptado 
por todos; le sería fácil, en efecto, recordar que cuantos autores tratan 
de la viscosidad desde el mismo punto de vista que nosotros, pres- 
cinden de la densidad en los líquidos del organismo y emplean la fór- 


T ME sl 
mula 1= q” que nosotros usamos, como ya indicábamos la sesión pa- 


sada en nuestra rectificación. Determann, en el capítulo Physikalische 
Vorbemerkungen, de su obra «Die Viskositát des menschlichen Blutes », 
Wiesbaden, 1910, después de exponer las fórmulas de la viscosidad, con- 
cluye (pág. 27): «..... die Werte s und s' (s = peso específico del agua; 
s' = peso específico de la sangre) zu streichen; die Formel lautet dan: 


+" (von Blut) 
+ (von Wasser) * 


vw :1l=+:>+ oder ny (von Blut) = 
Podríamos copiar párrafos como éstos de todas las publicaciones que 
tratan de esta cuestión; pero añadiremos sólo lo que dice Gay, por ser 
su monografía «Etude critique sur la viscosité du sang», París, 1909, 
muy conocida y citada por todos, y porque su autor no es un médico, 
sino un químico; Gay concluye también: «si de plus les deux liquides 
ont des densités peu differentes, ce qui est le cas pour les liquides de 


lorganisme, ou a enfin la formule y = EN 

El procedimiento que hemos seguido es, pues, el admitido y empleado 
por todos; esperamos, por lo tanto, para discutir, hechos nuevos que se 
opongan á los obtenidos por nosotros, y por ahora no contestaremos á. 
las objeciones de pura crítica dirigidas contra una técnica sancionada. 

En esta nueva serie de observaciones hemos buscado orinas que pre- 
sentasen alteraciones bien marcadas que las apartasen del tipo normal, 
y podemos decir que, si bien á los cambios grandes de composición de 
las orinas corresponden, como es lógico pensar, variaciones en el roza- 
miento interno del líquido, la viscosidad de este líquido, en general, 
presenta una uniformidad mucho mayor que la de los otros líquidos del 
organismo. He aquí el resultado obtenido en 27 orinas: 
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DIAGNÓSTICO E 3 | OBSERVACIONES - 
eS 
TI. —Enfisema pulmonar y ciática.| H. | 1020 | 19 
- 11.—Hemiplegia. ...........-..- 1025 |11 ¡Reduce un poco el Ny- 
lander. 
111.—Nefritis crónica ..... --.... 1010 | 1'09 ¡No tiene albúmina. 
1V.—Hemiplegia infantil.......-. 1080 | 109 [Reduce un poco el Ny- 
lander. 
V.—Nefritis subaguda.........- 1014 |1%1 |11'5 por 100 de albúmi- 
na (según Aufrecht). 
VI.—Insuficiencia aórtica.......-. 1024 | 1'07 [0'2 por 100 de glucosa. 
VII.—Tuberculosis pulmonar. Ne- 
A A IO Le 1011 |12 |1'45 por 100 de albúmi- 
na (según Aufrecht). 
VITI.—Tuberculosis pulmonar...... 1023 | 107 
IX.—Reumatismo crónico........ 1020 |1'04 
X.—Nefritis subaguda curada.... 1010 |1%09 [No tiene albúmina. 
XI.—Tabes dorsal. Cistitis ....... 1015 | 109 
X11.—Hiperclorhidria y dilatación. 1026 | 109 
AE Mal de Dota auna as 1019 | 109 
XIV.—Mielitis sifilítica........... 1017 | 1'09 
XV —SifliS antigUa....-o0óso.o.o 1019 | 1'09 
XVI.—Sífilis ocular............... 1014 |1'04 
XVII.—Espondilosis rizomélica... .. 1015 |1'05 
XVI. —Hemiplegidaso: 0. unos ss 1012 |1'05 
XIX.—Nefritis crónica............. 1022 |1'09 [No tiene albúmina. 
XX.:—Ulcera gástrica... .«<. ¿2 «o 1010 | 109 
DA E 1015 | 1'04 
AO A A A 1015 |11 
XXII1.—Viruela. Parotiditis........ »  |1'08 [08 por 100 de albúmina 
(según Aufrecht). 
XXIV.—Ulcera gástriCa............. 1025 | 109 
MEXIVE— NOFMA Lima e stato rs 1020 | 109 
A o A EA 1011 | 1'09 
XX VIE A Senertud ici as ae 1015 |1'05 
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Los resultados pueden, pues, resumirse así: 


AEREO) Viscosidad. 
1 1,03 
» 3 1,04 
3 1,05 
DORM e atan 2 1,07 
14 1,09 
3 1 
7 1,2 


Se ve, por lo tanto, que aun buscando las orinas de condiciones pato- 


lógicas más distintas, la viscosidad 1,09 se presenta con una constancia 


notable y que las variaciones observadas oscilan entre 1,03 y 1,2, cifras 
que corresponden á 11”,4 y 13”,5 como tiempo de paso en el viscosíme- 
tro; es decir, diferencias de menos de 2” por encima de la cifra corrien- 
te (1,09), y de menos de 1” por debajo. Estas oscilaciones son menores 
que las que se observan en los demás líquidos del organismo. 

En esta segunda serie de observaciones no hemos podido procurarnos 
orinas glucosúricas; pero sobre este punto y otros, relacionados con el 
mismo asunto, insistiremos con nuevas experiencias. 

Tal vez, como nos objetaba oportunamente el Sr. Carracido, la sensi- 
bilidad del viscosímetro de Determann —excelente para la sangre —sea 
algo obtusa para líquidos tan poco visecosos como la orina; por eso pen- 
samos comparar estos resultados con los que nos dé otro viscosímetro. 

Pero de todos modos, nos creemos autorizados á afirmar que las orinas 
presentan una viscosidad, en muchos casos uniforme, mucho menos va- 
riable que cualquiera de sus otras propiedades, y desde luego más cons- 
tante, de unos individuos á otros, que la viscosidad de los demás líquidos 
del organismo. 


DISCUSIÓN 


El Sr. Guzmán y Carrancio: Demostraré prácticamente que no puede prescin- 
dirse de las densidades al calcularse las viscosidades en las orinas. 

En efecto; de los datos publicados en el número anterior, escogeremos la orina 
núm. 3, de densidad 1,029, y la núm. 18, de densidad 1,008, "perociendo ambas con 
la misma viscosidad de 1,09. 

Pues bien ; si hacemos la corrección de densidad (1), tendremos para la orina nú- 
mero 3 una GA de 1,12, y para la orina núm. 18, de 1,09, 

Es decir, que orinas que antes aparecían con igual viscosidad, resultan con dife- 


(1) Véase el número anterior de este BoLETÍN. 
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rencias en la primera cifra, pues la parte entera es común á todas; luego no puede 
prescindirse de las densidades. 

Otra causa de error señalada ya por mi querido maestro Sr. Carracido, es debida 
á la poca sensibilidad del aparato por su corto tiempo de flujo. 

Prácticamente la haré resaltar, considerando que dos orinas cuyas viscosidades 
eran de 1,086 y 1,114, determinadas con el viscosímetro de Ostwald, y cuyos tiem- 
pos de finjo respectivos eran de 150,7 y 154,6 segundos, hubiesen aparecido con 
igual viscosidad si empleamos el aparato de Determann, puesto que las correspon- 
dería á ambas un tiempo de flujo de 12 segundos, en números redondos, 

Tiene aún otros inconvenientes la aplicación del aparato de Determann para la 
determinación de viscosidades en las orinas, que si fuese preciso señalaríamos y que 
hacen sea completamente ineficaz. 

El Sr. Marañón: Respecto á si se debe tener ó no en cuenta la densidad para 
apreciar el rozamiento interno de los líquidos del organismo, insistimos en que se 
puede prescindir de este dato, apoyados en la autoridad de todos los autores, á ex- 
cepción del Sr. Guzmán y Carrancio, incluso los dos citados por nosotros; y adviér- 


Al 
tase que Gay, al establecer la fórmula n = q» RO ge refiere sólo á la sangre, sino 


á los líquidos del organismo, en general. 

De la poca finura del aparato de Determann para líquidos poco viscosos, ya he- 
mos hablado nosotros, fundándonos en una razón, que en esta discusión sólo nos- 
otros podemos alegar: la experiencia de esta técnica. Nosotros hemos podido com- 
probarlo, y así lo hemos dicho, á pesar de que se usa este aparato para estos fines 
por muchos autores; pero, de todos modos, esto no altera el valor general de los 
datos obtenidos, inferiores, es verdad, desde el punto de vista de la precisión, á los 
recogidos por procedimientos físico-químicos, rigurosamente exactos: igual pasa 
con todas las técnicas que se usan en Clínica. 


——— PRL —— 
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Algunas observaciones sobre la anatomía patológica 
de la demencia senil 


POR 


N. ACHÚCARRO 


Los métodos neurofibrillares han revelado en la corteza cerebral de los 
enfermos seniles dos datos anatomopatológicos de importancia: las pla- 
cas necróticas de Fischer y las modificaciones de las neurofibrillas en- 
docelulares descritas por Alzheimer. Ambas lesiones han sido preferen- 
temente descritas con el método de Bielschowsky, y sólo recientemente 
se ha empleado para su estudio el método de la plata reducida de Cajal. 
Nosotros lo hemos aplicado en varios casos con excelentes resultados, 
que no concuerdan en totalidad con las descripciones de los otros auto- 
res. El fenómeno de Alzheimer, de que nos ocupamos preferentemente en 
esta nota, nos aparece como atravesando las fases siguientes: 1.*, algu- 
nas neurofibrillas de las células piramidales ofrecen en su transcurso 
abultamientos fnsiformes teñidos intensamente de negro; 2.*, se ven en 
la célula cordones muy gruesos de neurofibrillas, las cuales tienen curso 
tortuoso y forman en muchos casos verdaderos ovillos de neurofibrillas 
intensamente teñidos de negro; la célula se encuentra retraida, pero el 
núcleo persiste, y al lado de los cordones recios tortuosos é intensamente 
teñidos, se ven también fibrillas más pálidas y finas; 3.*, en muchas cé- 


- lulas el núcleo desaparece, y sólo recuerda la disposición morfológica del 


conjunto una especie de jaula ú ovillo constituído por las fibrillas engro- 
sadas simplificadas é intensamente teñidas; 4.*, la fase final tiene una 
gran importancia, porque da origen á figuras que difícilmente pueden 
reconocerse como los restos de las pirámides cerebrales; los cordones 
recios constituidos por las neurofibrillas se deshilachan manifiestamente 
y forman unas madejas que en parte recuerdan la disposición de los ovi- 
llos de cordones recios, pues describen lazos semejantes; la colorabili- 
dad y el espesor de las fibrillas que constituyen estas madejas ha cam- 
biado notablemente; se tiñen débilmente y son muy finas; las vueltas de 
la madeja se simplifican más y más, y, finalmente, observamos simple- 
mente manojos de hebras, á modo de cabellera, en los sitios donde ha 
existido la célula nerviosa. La rarefacción del tejido á este nivel y la se- 


5 
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paración de las distintas hebras hace que se produzcan unas placas que 
algo recuerdan á las descritas por Fischer, pero que difieren manifiesta- 
mente en el mecanismo de su formación. (Recordaremos que en prepara: 
ciones con el método de Bielschowsky describimos nosotros formaciones 
que pudieran también dar ocasión á confusión con las citadas placas ne- 
eróticas y que procedían de una forma de necrosis de las células de neu- 
roglia). 

La modificación neurofibrillar descrita por Alzheimer ha sido compara- 
da en cierto modo á la hipertrofia descrita por Cajal en la rabia y por 
Donnaggio en la inanición combinada con el frío, pero sólo en parte 
coincide en estas lesiones. Algo más se parecen los ovillos de que hemos 
hablado á ciertas modificaciones que hemos encontrado nosotros en las 
células mitrales del bulbo olfatorio diez días después de practicada una 
herida en el bulbo en la vecindad de las células afectadas. 


O AS 


La viscosidad de la sangre en la viruela, en el sarampión 
y en el tifus. Influencia de los leucocitos en la viscosidad de la sangre 


POR 


G. MARAÑÓN y J. M. SACRISTÁN 


Bachmann (1) ha estudiado la viscosidad de la sangre en diferentes 
enfermedades, encontrando que este dato puede servir para aclarar el 
diagnóstico de algunas de ellas, especialmente en las infecciosas; así, en 
la pulmonía halla una viscosidad elevada (4'0 á 6'0, técnica de Hess); 
en la meningitis epidémica, elevada también, y en la tifoidea bastante 
baja. Wyss (2) ha confirmado los datos de Bachmann en la pulmonía. 

Nosotros hemos determinado la viscosidad de la sangre en 21 casos de 
viruela, 11 de sarampión y 2 de tifus exantemático, obteniendo los re- 
sultados siguientes : 


(1) Deutch. Arch. f. Klin. Med., Bd. 94, 1908. 
(2) Zeit. f. Klin. Med., Bd. 70, 1910. 


sn ES 
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Un primer hecho salta á la vista en el cuadro precedente y es que siem- 
pre las viscosidades bajas han correspondido á cásos graves, por la in- 
tensidad de la infección ó por su complicación con otros procesos patoló- 
gicos, anteriores ó consecutivos (véanse las observaciones III, IV, V, X, 
XIT, XII, XIV, XV, XIX, XX y XXI. La viscosidad de la sangre en 
esta enfermedad tiene, pues, una significación indudable para el pro- 
nóstico. 

Descartados los casos en que la viruela estaba complicada con otros 
procesos, he aquí las cifras medias obtenidas en los distintos períodos de 
la enfermedad: 


Viscosidad 
media. 
PUBLIO: O a as Sade 5:38 
A E A DE 583 
SOPUraciOn er silent aa cl aleteo io US O 564 
Desecación y descamación ........o.ooooo.o.o.m.. 4'92 


Viscosidad media en la viruela: 5'43 


Se ve, pues, que la viscosidad aumenta cuando se forman las vesículas 
y disminuye á partir de este punto, en el período de supuración, y más 
aún en el descamativo. 

Una consecuencia importante, ya indicada por Bachmann, se deduce 
también de lo expuesto, y es que la viscosidad es independiente del nú- 
mero de leucocitos. En efecto, el número máximo de leucocitos lo daba la 
observación V: 22.000 y la viscosidad era baja (50); el número mínimo 
de leucocitos se observó en un caso (IX), en el que la viscosidad era al- 
tísima (7'09); y, por último, la viscosidad mínima (observación XIV) 
coincidía con una leucocitosis indudable: 9.800 glóbulos blancos. 

Pero, además, como en la viruela el número de glóbulos blancos varía 
mucho de un período á otro, hemos podido observar que al aumentar el 
número de leucocitos, á veces la viscosidad no sólo no aumentaba, sino 
que disminuta; por ejemplo: 


AA A 


LEUCOCITOS EN LA VISCOSIDAD DE LA SANGRE 69 
PERÍODO Leucocitos. Viscosidad. 

eN AA ol PORO AAA 5.800 568 
A ARAN 19.000 4:90 
A Rs A RA A 5.400 536 
Observación VI..í Supuración .........oooooooo...... 10.200 509 
IO RCAMACIÓN: Pair oa soja ll iaqjotó o 5 8.600 509 
Ii A as o > 15.000 4'45 
Observación X11..( Supuración. ......o.o.oooomocmoo..o.. 21.600 3:27 
| IDERTA MACIÓN oo. casas 21.000 472 


- Se puede asegurar, por lo tanto, que la cantidad de leucocitos no influ- 
ye sobre la viscosidad, como hacían sospechar los datos obtenidos en la 
pulmonía y la meningitis (leucocitosis y viscosidad alta), y en la fiebre 
tifoidea (leucopenia y viscosidad baja), y además, los casos de leucemia 
referidos por Kottman, Determann, Bachmann y Rotky, en los que, á 
pesar de la pobreza de la sangre en hematíes, había una elevada visco- 
sidad. Nosotros hemos visto recientemente un caso de leucemia, cuya 
observación debemos á la amabilidad del Dr. Valle (Hospital General), 
en el que se contaron 25.000 leucocitos y la viscosidad era la más baja 
que hemos encontrado: 2'09. 

En los casos de sarampión observados, he aquí los resultados ob- 
tenidos: 


AL AE A EA Y 
y ; » . A 
. e! 


70 BOLETÍN DE LA SOCIEDAD ESPAÑOLA DE BIOLOGÍA 


A NA 


| 


PERÍODO 


DE LA ENFERMEDAD 


DIAGNÓSTICO OBSERVACIONES 


Temperatura. 
Número de 
leucocitos 
Viscosidad. 


y 


I.—Sarampión li-|16| M.|Empieza la erup-/37",8| 6.800| 5'63 
gero. ción. 
II.—Sarampión in-|19| M.|Erupción tercer|39”.6| 8.000| 500 
tenso. día. 
TI.—Sarampión li-|22| M. Erupción quinto|37*,2| 6.600| 545 
gero. día. 
IV.—Sarampión be-|22 | M.|Erupción cuarto| » | 3.400| 490 
nigno. día. 
V.—Sarampión li-| 18 | H.|Erupción tercer| » |12.800|5'72 
gero. día. 
VI.—Sarampión li-|26 | M.|Descamación ...| 37% [13.200| 4445 
gero. 
VIL—Sarampión|14 | H.|Erupción....... 38” | 4.000/5'45 
fuerte. 
VII. —Sarampióx|20| M. Empieza la des-| 37” | 5.600| 500 
fuerte. camación. 
IX.—Barampión li|24 | M.|Erupción tercer|39,1| 5.100| 509 
gero. día. 
X.—Sarampión|14|M.|Erupción tercer[38%,5| 3.800] 453 
fuerte. día. : 
XI—Sarampión|19 | M.[Erupción cuarto|392| 5.600| 590 | Cianosis. 
fuerte. Bron- día, 
quitis grave. 


A E A ATA 


De estos datos se deduce que la viscosidad correspondiente al saram- 
pión oscila entre 4'4 y 5'07 (1), y por término medio se puede calcular 
ent. 

Es, pues, una viscosidad inferior á la de la viruela; pero es preciso 
tener en cuenta que esta medida está obtenida con datos recogidos, en 
su mayor parte, en mujeres en las que la viscosidad media es inferior á 
la de los hombres; y nuestros enfermos de viruela eran hombres casi 


todos. 
En el tifus exantemático sólo hemos podido recoger dos observaciones: 


(1) La viscosidad obtenida en el caso XI no puede tenerse en cuenta para estos 
cálculos, por tratarse de un caso complicado. 


Ka 


o ER 
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ón AAA A NT. 


E PA á 
' Li po 154 AE 
PERÍODO Ss | 03 | 3 
DIAGNÓSTICO 3ls a, 23 3 OBSERVACIONES 
S | % | DELA ENFERMEDAD | 8 ER 2 
Ea | E AF 
1.—Tifus exantemá- 
: : pe 
Mi 32 | M. | Descamación. ..|37*,1| 7.800 pod aladas ión 
ll. —Tifus exantemá- éxito por el 
A 31 | M. | Erupción ...... 392 | 9.000 | 490) <606». 


A A 0555 5 gg AAN ANNE 


La medía que dan estas dos observaciones es 5*4, que tiene poco valor, 
naturalmente. 

Las principales conclusiones que se deducen de los datos expuestos son: 
que en las tres enfermedades citadas la viscosidad de la sangre es próxi- 
mamente la misma; que en la viruela, los valores altos indican un buen 
pronóstico y los bajos corresponden á los casos graves, por intensidad de 
la infección ó6 por complicaciones simultáneas; que la viscosidad aumen- 
ta al formarse las vestculas y desciende hasta el fin de la enfermedad; 
que es independiente de la fiebre. 

Y, por último, que puede asegurarse que la viscosidad de la sangre no 
depende del número de leucocitos. 


DISCUSIÓN 


El Sr. Carracido: Los Sres. Marañón y Sacristán han obtenido en el período 
supuratorio de la viruela una viscosidad inferior á la obtenida en los otros períodos; 
y como durante la supuración el número de leucocitos alcanza su máximo, deducen 
de este hecho que la viscosidad de la sangre es independiente del número de leuco- 
citos. Como esta relación entre la leucocitosis y la viscosidad tiene varias pruebas 
importantes á su favor, yo propongo, con toda clase de reservas, una explicación 
para la observación de los comunicantes: 

Sería posible, en efecto, que en el período supuratorio los leucocitos, habiendo 
fagocitado las bacterias, estuviesen degenerados con la degeneración lipoide propia 
de estos elementos, y por lo tanto, á pesar de su mayor número, su acción sobre la 
viscosidad fuese menor que la de los leucocitos sanos de los otros períodos de la en- 
fermedad. 

El Sr. Marañón: La ingeniosa explicación del Sr. Carracido mo nos parece 
aceptable, pues no hay ningún hecho que autorice á pensar que los leucocitos de la 
sangre, cuando hay una supuración en el organismo, estén degenerados. 

Además, la misma falta de paralelismo se observa, de unos casos á otros, en los 
períodos no supuratorios de la viruela; y por último, la explicación tampoco valdría 
para el caso de leucemia que hemos citado. 


A O ASS 
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Resumen del acta de la Junta ordinaria celebrada 
el 17 de Marzo. 


Fué presentado D. Leopoldo López García, para Socio corresponsal, por 
el Sr. Tello, y se acordó su admisión por unanimidad. 

Se acordó la impresión y reparto del Reglamento entre los Socios. 

Se dió por terminado el período constitutivo, quedando formada la 
Sociedad por los siguientes Socios fundadores: 


Achúcarro (D. Nicolás). 
Aguilar (D. Florestán). 
Alonso Sañudo (D. Manuel). 
A. Sáinz de Aja (D. Enrique). 
Arredondo (D. Manuel). 
Azúa (D. Germán). 

Azúa (D. Juan). 

Bolívar (D. Ignacio). 
Bourkaib (D. José). 

Calvache (D. Angel). 
Cardenal (D. León). 

Casares (D. José). 

Celada (D. Vicente). 
Cifuentes (D. Pedro). 

Coca (D. Fernando). 

Colomo (D. Victoriano). 
Cortezo (D. Carlos). 

Espina (D. Antonio). 
Fernández Sanz (D. Enrique). 
García del Mazo (D. Enrique). 
García Hurtado (D. Saturnino). 
García Izcara (D. Dalmacio). 
García Peláez (D. Carlos). 
García Tapia (D. Antonio). 
Gayarre (D. Miguel). 

“Gómez Gereda (D. Eduardo). 
Gómez Ocaña (D. José). 
González Tomás (D. Julio). 
Goyanes (D. José). 


Gutiérrez Gamero (D. Augusto). 


Guzmán (D. Julio de). 
Hernando (D. Teófilo). 
Hidalgo (D. Julio). 

Hinojar (D. Adolfo). 

Hoyos (D. Luis). 

Huertas (D. Francisco). 
Isla (D. Enrique). 

Leoz Ortín (D. Galo). 
López Durán (D. Baudilio). 


López Elizagaray (D. Jacobo). 
López Suárez (D. José). 
Llavador (D. José). 
Madinaveitia (D. Juan). 
Maestre (D. Tomás). 
Marañón (D. Gregorio). 
Márquez (D. Manuel). 

M. Díaz del Villar (D. Juan). 
Medina (D. Alfonso). 
Mendoza (D. Antonio). 
Murillo (D. Francisco). 
Olivares (D. Laureano). 
Olóriz (D. Federico). 

Ortiz de la Torre (D. José). 
Parache (D. Félix). 

Pascual y Ríos (D. Salvador). 
Pittaluga (D. Gustavo). 
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SESIÓN DEL 21 DE ABRIL DE 1911 


OODIDIDIDIIIIS 


Resultados obtenidos en el análisis bacteriológico 
del aire de Madrid 
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POR 


J. SUÁREZ DE FIGUEROA 


Entregados al estudio bacteriológico del aire, hemos estudiado con es- 
pecial cuidado e: aire de Madrid en diferentes puntos de la población. 

Los resultados que hemos obtenido han sido los siguientes. Número de 
bacterias por metro cúbico de aire en los sitios de Madrid que á conti- 
nuación se expresan: 


Observaciones durante dos años (término medio). 


MA ora dao o UREO LA A ie 6.057 
Morro del PANDTEntO de se decios Sana es ot dale e 0.115 
A A A A CN 0.346 
A A NO e OO: 0.460 


En la Puerta del Sol hemos practicado observaciones en todas las es- 
taciones, siendo el resultado el siguiente: 


Número de bacterias por metro cúbico de aire (Puerta del Sol). 


MONARCA E a Ia O e da RO Aoc ds 6.057 
AO a E A E DL IA 7.893 
SA E E A A IO 10.360 
A, do OL A Ae IE A A 11.077 


Hemos también hecho el análisis bacteriológico del aire de los cerrillos 
que se alzan frente al Hipódromo, obteniendo los siguientes resultados 
por metro cúbico: 


Cerros situados enfrente del Hipódromo.................. 301 


Siendo este sitio donde, estando bueno el tiempo, y sobre todo en días 
de fiesta, va mucha gente, hicimos un análisis correspondiente á las pri- 
meras horas de la mañana, y luego otro en aire recogido cuando más 
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gente allí había; esperábamos encontrar muchos más gérmenes en el 
segundo análisis que en el primero, pero no fué así. La diferencia que 
entre los dos análisis había era de muy poca importancia. 


AJRE DE LAS CALLES 


Las calles de Madrid estudiadas por nosotros son la de Mesón de Pa- 
redes y la de Atocha, que arrojan el siguiente resultado: 


Número de bacterias por metro cúbico. 


Calle der Atocha a ae AS A 5.462 
Calle de Mesón de Paredes................- AUN o de 5.836 


En el aire hemos encontrado los hongos de la humedad, que nos da- 
ban, sobre la placa de Petri, colonias que por su tamaño dividiremos en 
tres clases: grandes, medianas y pequeñas. Las más grandes presenta- 
ban el tamaño de una moneda de diez céntimos, otras el tamaño de cinco 
céntimos, las medianas presentaban un tamaño comparable al de una 
moneda de un céntimo y las pequeñas tenían un tamaño semejante al de 
cabezas de alfiler. Las grandes se podían contar fácilmente; no así las 
pequeñas, que de no contarlas pronto se fusionaban unas con otras. La 
mayor parte presentaban una coloración verde, verde-amarillenta ó 
blancuzca, y de estas colonias brotaban gran número de filamentos 
comparables á copitos de algodón, que se presentaban en tal cantidad 
que á veces ocultaban el color de las colonias. 

Las colonias no eran de periferia seguida, sino desigual, y á pocos 
aumentos se veían salir unas prolongaciones muy semejantes á las ramas 
de un árbol al separarse del tronco. 

Hemos encontrado en gran cantidad las siguientes bacterias. El tetra- 
geno, el prodigiosus, el violaceus, el subtilis y el amilobacter. No hemos 
encontrado microbios patógenos en nuestras observaciones, no pudiendo 
encontrar ni el estafilococo, ni el estreptococo, ni el bacilo de Koch; el 
único que encontramos en un análisis fué el pneumococo. El corto número 
de gérmenes que hemos encontrado en las partes altas de Madrid (cerro 
del Pimiento, cerros del Hipódromo), son debidas á las corrientes contí- 
nuas de aire que purifican el ambiente; además no se remueve el suelo, 
y por esto los gérmenes que en él se encuentran no se incorporan al aire. 
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El estado timico-linfático, la fórmula de Kocher y las afecciones 
endocrinas 


POR 


G. MARAÑÓN 


En algunos enfermos se observa un desarrollo excesivo de los ganglios 
linfáticos, del tejido linfoideo esparcido por el organismo (amígdalas, 
folículos intestinales, etc.) y del timo, que persiste en edades en que 
normalmente ha desaparecido ya. Esta alteración fundamental, unida á 
otras de menor interés, sirvió á Paltauf de base para describir un estado 
que él llamó «timico-linfático», que se presenta como una enfermedad 
aislada en ciertos sujetos, llevando consigo la facilidad para algunos ac- 
cidentes graves y, sobre todo, la muerte súbita ó por pequeñas causas 
(cloroformo, infecciones leves). 

Esta hiperplasia del tejido linfoide del organismo tiene una propiedad, 
cuyo interés nos parece considerable: que se presenta con una extra- 
ordinaria frecuencia combinada con las diversas enfermedades depen- 
dientes de las glándulas de secreción interna. Son conocidas las observa- 
ciones de Miiller, de Pássler, de Kocher y de otros, demostrando la hiper- 
plasia del tejido linfoideo en la enfermedad de Basedow, así como los 
trabajos de Capelle, que después han confirmado tantos otros, referentes 
á la frecuencia y significación de la persistencia del timo en esta enfer- 
medad. 

En el mal de Addison, Hedinger, Hart, Pansini, Benenati, Kahn, 
Werdt y otros muchos han llamado la atención sobre la coexistencia de 
la lesión suprarrenal con el estado timico-linfático. Y, por último, en la 
acromegalia, Marie, Fournivall y muchos más han hecho ver que en esta 
enfermedad es casi constante la hipertrofia de los territorios linfoideos 
y la persistencia del timo. 

Todo esto es interesante, porque el estado linfático implica una gra- 
vedad especial en la marcha de las afecciones citadas. Es, pues, útil 
diagnosticar en vida la hiperplasia linfoidea, y en muchos casos es fácil 
apreciar la hipertrofia de las amígdalas, los infartos ganglionares y al- 
gunos otros signos físicos propios de este estado. Pero nosotros creemos 
que quien nos da la expresión de su existencia es el análisis de la 
sangre. 
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Es sabido, en efecto, que Kocher ha descrito en el bocio exoftálmico 
una alteración sanguínea característica: disminución más ó menos mar- 
cada del número total de leucocitos y aumento del número relativo, y á 
veces absoluto, de los leucocitos mononucleares (grandes mononucleares 
y, sobre todo, linfocitos). 

Nosotros hemos examinado la sangre de once casos de enfermedad 
de Basedow en sus diversos tipos (Basedow típico, formas basedowoideas, 
bocios basedowificados), encontrando la leucopenia el 45 por 100 de las 
veces, y la mononucleosis el 63 por 100, 

Kocher, y algunos de los autores que han publicado acerca de este 
asunto (Carpi, Ciuffini, Roth, Biúhler, etc.), habían supuesto ya que esta 
mononucleosis no está directamente determinada por la hipersecreción 
tiroidea, sino que depende inmediatamente del estado linfático. Pare- 
ciéndonos muy razonable esta hipótesis, hemos tratado de comprobarla, 
buscando el estado de los glóbulos blancos en las otras enfermedades, en 
donde suele existir el estado timico-linfático. 

A este fin hemos analizado la sangre en tres addisonianos: uno con sig- 
nos de acromegalia, gigantismo é insuficiencia genital; otro—hombre 
de cuarenta y dos años—addisoniano típico, y, por último, una muchacha 
de veintiún años, muy al principio de la enfermedad, pero con un diag- 
nóstico seguro. Sólo en el segundo caso había leucopenia (4.200 leucoci- 
tos), pero en los tres había mononucleosis relativa (40'1 — 39'9 — 42'3 
por 100, respectivamente). En el tercer caso se percibían claramente los 
signos físicos del estado linfático; en los dos primeros, no, pero muchas 
veces la hiperplasia de los órganos linfoideos sólo se pone de manifiesto 
en la autopsia, como sucedía en un addisoniano muerto repentinamente 
y en un enfermo de Basedow que estudiamos hace algún tiempo, en la 
Clínica del Dr. Madinaveitia, en los cuales la hipertrofia de los ganglios 
linfáticos y la persistencia del timo no había sido encontrada en vida. 

De los datos que se encuentran en la literatura, los más completos 
sobre este particular (observaciones de Bittorf, de Neusser, de Perrin) 
revelan también un aumento de los leucocitos mononucleares y, á veces, 
leucopenia. Bittorf supone que esta alteración sea un efecto del estado 
linfático, pero hasta ahora no han sido relacionados estos datos eon los 
obtenidos en la enfermedad de Basedow, que, como se ve, son idénticos. 

Y, en la acromegalia, Sabrazés y Bonnes y Zimnetzki, han encontrado 
también las mismas modificaciones; á veces leucopenia (otras leucocito- 
sis ligera) y siempre aumento en la proporción de los mononucleares 
grandes y de los linfocitos. 

Es, pues, indudable que tres estados patológicos de naturaleza tan di- 
versa — hipertiroidismo (Basedow), insuficiencia suprarrenal (Addison), 


, 
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hiperpituitarismo (acromegalia)— están enlazados por dos fenómenos 
comunes á los tres: la hiperplasia timico-linfática y la mononucleosis. 
Y admitido por todos el origen linfoideo de los linfocitos, es muy lógico 
establecer entre ambos fenómenos la relación de causa á efecto. 

Nosotros, por último, hemos encontrado la fórmula de Kocher en varios 
casos de bocio simple, como ya otros autores habían visto también; en 
algunos de estos casos, precisamente, hemos podido observar los signos 
del estado linfático, y en uno (muchacha de veintidos años, con 46'1 por 


100 de mononucleares, muerta á consecuencia de la operación) la persis- 


tencia del timo. Estos casos tal vez estén más expuestos que los otros á 
la basedowificación de su bocio. 

Resulta, en conclusión, que la fórmula de Kocher no es peculiar del 
hipertiroidismo, como quería este autor y sus discípulos, sino que indica 
sólo la existencia de la hiperplasia timico-linfática (más ó menos ex- 
tensa), estado común á varias afecciones endocrinas (Basedow, bocio 
común, Addisson, acromegalia), en todas las cuales se encuentra, por lo 
tanto, dicha fórmula leucocitaria. 

Establecido este interesante punto, queda otro por aclarar: la hiper- 
plasia timico-linfática ¿es un estado previo del organismo, en el cual se 
desarrollan más fácilmente las perturbaciones endocrinas ó son éstas las 
primitivas, apareciendo la hiperplasia linfoidea como un fenómeno reac- 
cional común ? 

En este sentido nos proponemos continuar nuestras pesquisas. 


78 BOLETÍN DE LA SOCIEDAD ESPAÑOLA DE BIOLOGÍA 


Zonas y herpes como efectos de la medicación por el salvarsan 


POR 


M. SERRANO y E. A. SÁINZ DE AJA 


Aunque los zonas debidos al arsénico fueron muy discutidos largo 
tiempo, las estadísticas de Bokai y Nielsen comprueban su existencia de 
modo indudable. No valió que autores disidentes dijeran que el zona 
que se observaba en el curso de una medicación arsenical era un síntoma 
más de la enfermedad tratada y no un efecto de la terapéutica emplea- 
da, pues Nielsen opuso á esta suposición un hecho incontrovertible, pues 
observó 10 casos de zona entre 557 psoriásicos tratados con arsénico, y 
ninguno entre 220 psoriásicos sin tratamiento arsenical en ninguna de 
sus formas. 

A más de esto se publicaron hechos, en los que se hacía constar, al 
lado del zona y con evolución idéntica, otros síntomas ó efectos del ar- 
senicismo terapéutico. 

Más tarde, y ya en retirada, arguyeron los contrarios que cómo, sien- 
do dichos zonas de causa arsenical, no influía desfavorablemente sobre 
elios una nueva medicación arsenical que se iniciase durante su curso. 
La objeción es lógica, pero tiene su adecuada respuesta en la teoría de 
los anticuerpos; parece que, coetáneamente, en los casos de Zona, á la 
par que éste se engendra se desarrollan anticuerpos, que son los que 
evitan que una nueva medicación arsenical continúe ó vuelva á produ- 
cir sus efectos tóxicos. 

El mismo argumento fué hecho de otra manera: ¿cómo no se repetían 
los zonas arsenicales todas las veces que el individuo que sufrió uno vol- 
vía á tomar arsénico? En efecto, son muy raros los casos de recidiva del 
zona arsenical (los de Fordyce, Stark, Bettmann); pero este hecho tiene 
su explicación en que, tras el primer ataque de zona, quedan en el or- 
ganismo anticuerpos para el arsénico; únicamente si dichos anticuerpos 
se forman en escasa cantidad, ó cuando ya han desaparecido, es cuando 
la recidiva es posible, aun dentro de su rareza. 

Para la producción de los zonas arsenicales sólo parece ser decisivo el 
elemento arsénico; no parecen influir las vías de administración, ni el 
compuesto inorgánico ú orgánico que se emplee; únicamente alguna vez 
se ha registrado el hecho de producirse el zona en el territorio nervioso 


de 
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en que se había puesto una inyección de arsénico en compuesto inorgá- 
nico ú orgánico. 

En la serie medicamentosa, un momento detenida en el ya céle- 
bre «606» (salvarsan), y de la que son eslabones el atoxil, arsacetina, 
arsenofenil-glicina, etc., también se ha observado, con todos y cada uno 
de ellos, el efecto neurotóxico, traducido por el zona, si bien el hecho 
dista mucho de ser frecuente, y aun podría señalarse como rareza; á tí- 
tulo de tal vamos á referir lo que de nuestra práctica y observación per- 
sonal se desprende. 

Contribución especial acerca de este asunto es la de Bettmann, que 
observó dos casos de Zona á los cuatro días de haber hecho en dos de sus 
enfermos una inyección intramuscular tipo Wechselmann, é insiste di- 
echo autor en que no ha observado ta] epifenómeno en ninguno de sus 
enfermos tratados por vía endovenosa. Bettmann ha visto en el 5 por 100 
de sus enfermos tratados por salvarsan aparecer erupciones de herpes, 
prepucial unas veces, labial otras, y una vez una angina herpética. 

Nosotros llevamos vistos, entre el servicio del Dr. Azúa en San Juan 
de Dios y nuestra práctica particular, de 500 á 600 enfermos, con un 
solo caso de zona tras la inyección de salvarsan, pero caso que es muy 
curioso. 

Se trata de un enfermo al que le fué hecha el 23 de Diciembre de 1910 
una inyección intravenosa de 30 centígramos de salvarsan. Padecía le- 
siones gomosas ulceradas, confluentes y muy hondas en la nalga dere- 
cha, formando una placa como la palma de la mano y una ulceración de 
tipo destructivo é invasor en faringe, con destrucción del velo y entrada 
de la laringe, que había hecho precisa una traqueotomía de urgencia y 
que originaba frecuentes y alarmantes hemorragias. Estado general, pé- 
simo. Normal el estado visceral y Wassermann positivo. No fué posible 
pesarle, pues estaba sin poder moverse de su cama. 

A los quince días, y cuando ya había desaparecido una violenta reac- 
ción de Herxheimer en los gomas de la nalga, apareció en la misma un 
brote de zona, absolutamente típico, que siguió su curso normal. 

Este enfermo es mejorado grandemente, mejor dicho, es resucitado y 
vuelve á la vida activa, pero reclama una segunda inyección, que le es 
practicada el 25 de Enero de 1911 (40 centígramos, y también intrave- 
nosa). A los cinco días, aparición de un zona oftálmico derecho con ve- 
sículas corneales, que perturban y amenazan la visión; curso típico de 
este zona y curación sin restar trastorno alguno. 

En nuestro sentir, una vez afirmada la existencia del zona arsenical 
por el salvarsan, debemos hacer presente : 

1. Que es una rareza, pues entre más de 500 enfermos sólo hemos 


80 BOLETÍN DE LA SOCIEDAD ESPAÑOLA DE BIOLOGÍA 


——. 


visto un caso. El hecho de su existencia demuestra que se ha llegado con 
el «606» á un grado mínimo de toxicidad de éste para con el organismo, 
pero que aún subsiste el efecto neurotóxico del mismo, aunque reducido 
á su más mínima expresión. Comparando estadísticas no muy antiguas, 
la de Nielsen, por ejemplo, con la nuestra, vemos que en 557 psoriásicos 
tratados por el arsénico, vió dicho autor 10 casos de zona, en tanto que 
nosotros, en un número igual de enfermos entre los de Azúa y los nues- 
tros, sólo tenemos un caso. 

2.2 Nuestro caso es doblemente curioso, pues añade á su ya recono- 
cida rareza la aún mayor de ser recidivante; ningún caso de esta índole 
conocemos, y nos sugiere la idea de si el arsénico del salvarsan pasará 
tan sobre ascuas por el organismo que por esto no sea más tóxico ni dé 
lugar á formación de anticuerpos que eviten la recidiva del zona. 

3.” Nuestro caso sufrió las dos veces la inyección endovenosa, al con- 
trario de los casos da Bettmann. No influye, pues, la vía de introducción. 

4. El primero de los zonas que sufrió nuestro enfermo, fué en la nal- 
ga, en que padecía unos gomas ulcerados, en los que la reacción de 
Herxheimer había sido muy violenta; nos limitamos á señalar el hecho, 
por si fuera algo más que simple coincidencia. 

5.2 Apareció dicho efecto tóxico-arsenical á los quince días de la in- 
yección intravenosa, dato importantísimo, que demuestra la eliminación 
lenta también del arsénico tras la inyección intravenosa, y que debe 
servir de aviso para no hacer las reinyecciones de salvarsan tan seguidas 
como algunos autores aconsejan, es decir, á los dos, á los siete, á los 
quince días de la inyección anterior. 

6.2 La persistencia de salvarsan en el organismo hasta quince y veinte 
días tras inyecciones intravenosas, que es revelada en este caso por el 
efecto tóxico zona, es confirmada por los efectos curativos tardíos que 
hemos obtenido tratando psoriásicos y leucoplásicos por las referidas 
inyecciones. 

7.2 A semejanza de lo que refiere Bettmann, también hemos observado 
casos de herpes sencillo prepucial ó labial en tres inyectados. 
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excitadas por traumatismos 


POR 


S. RAMÓN CAJAL 


Hace algunos años emprendimos algunas investigaciones acerca de los 
fenómenos degenerativos y regenerativos provocados en las células de 
Purkinje del cerebelo por los traumatismos experimentales. El hecho 
más interesante aportado por nuestros estudios de entonces fué el en- 
cuentro de la llamada maza ó bola de retracción. El cabo central del 
cilindro-eje de la célula de Purkinje posee la propiedad de retraer su 
protoplasma durante largos trayectos, desde la herida á la célula, for- 
mando cerca de ésta un apéndice terminado por recio espesamiento piri- 
forme. 

Esta singular disposición del axon fué confirmada, en el cerebelo hu- 
mano atacado de esclerosis, por H. Rossi y últimamente por Marinesco 
y Minea. Estos autores no sólo confirmaron nuestro hallazgo, sino que 
describieron otras disposiciones no menos significativas. Además de los 
axones terminados en maza, sorprendieron otros de cuyo espesamiento 
final brota una rama recurrente que, después de trazar un arco, se ex- 
tiende hasta la capa plexiforme ó molecular, donde se pierde. Semejantes 
apéndices, nacidos en la maza final, podrian resultar, según afirma 
H. Rossi, de una reacción regenerativa de la maza de retracción, la reac- 
ción encaminada á restablecer las colaterales recurrentes desaparecidas. 

Las observaciones de Rossi, Marinesco y Minea plantean un problema 
que se relaciona con la cuestión general de la regenerabilidad de las 
vías centrales. Las referidas ramas brotadas de la bola final ¿son re- 
sultado de fenómenos regenerativos, como afirma Rossi, ó se trata más 
bien de colaterales preexistentes á cuyo nivel se detuvo la bola de re- 
tracción del axon? El que unas veces la maza posea colaterales recurren- 
tes y otras carezca de ellas, ¿no podría depender de la variable exten- 
sión, según los casos, de la degeneración traumática del axon? 

La respuesta á estas preguntas sólo puede darla un estudio experimen- 
tal metódico de la degeneración del axon de Purkinje, al objeto de ex- 
plorar todas las fases, y particularmente las iniciales, recorridas por el 
proceso mencionado. 
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A este propósito hemos practicado en perros y gatos de pocos días 
heridas antisépticas cerebelosas, sacrificando los animales uno, dos y tres 
días después de la operación. 

Los resultados de estas observaciones pueden condensarse en las si- 
guientes proposiciones: 

1.? Los axones de Purkinje interrumpidos exhiben ya, desde las trein- 
ta horas del traumatismo, todas las fases degenerativas descritas por los 
autores, pero con intensidad variada, según la distancia de la célula á la 
herida. Las fases principales son: 

a) Célula sin axon. La degeneración se ha propagado hasta el cuerpo 
neuronal, habiendo caído el axon totalmente en necrobiosis. Estas célu- 
las, desprovistas de expansión funcional, no mueren inmediatamente, 
presentando diversa metamorfosis de que luego hablaremos. 

b) Célula con axon corto terminado en maza. Es la dispo más co- 
nocida y la primera descrita hace tiempo por nosotros. 

c) Célula cuyo axon, guarnecido de maza final, se continúa en arco 
con colaterales recurrentes, notablemente hipertrofiadas, ramificadas y 
terminadas al modo de las normales. Durante su itinerario, dichas ramas 
exhiben á veces recias varicosidades. Esta disposición recuerda entera- 
mente algunas de las descritas por Rossi y Marinesco y Minea en el ce- 
rebelo humano. Por debajo del arco nervioso no se descubre rastro 
de axon. 

d) Célula cuyo axon, provisto de colaterales hipertróficas recurrentes, 
se prolonga por debajo del arranque de éstas bajo la forma de filamento 
finísimo en vías de atrofia y provisto de diminuta maza terminal. La lon- 
gitud del axon, y por tanto, la situación de la maza, varían mucho, mos- 
trándose todas las transiciones entre la maza final situada cerca de la 
herida y que inicia su movimiento de retracción, y la maza corta pen- 
diente como un apéndice del arco de la colateral recurrente. 

La consideración de todas estas fases, y singularmente de la última, 
reveladora de los primeros pasos del proceso, conduce á afirmar que las 
colaterales recurrentes descritas por H. Rossi y Marinesco y Minea, y al 
parecer brotadas por retoñamiento de la maza de retracción, no son otra 
cosa que colaterales preexistentes en estado de hipertrofia, á causa, qui- 
zás, de la eayanción del segmento axónico periférico. Como decíamos 
antes, la presencia ó ausencia de colaterales depende de la extensión de 
la degeneración traumática y del momento evolutivo contemplado. Si el 
examen se practica en axones cuya bola de retracción no ha llegado to- 
davía á la región de las colaterales, éstas se presentan con el carácter de 
ramas preexistentes. Si la bola se detuvo al nivel del brote de las mis- 
mas, puede cometerse el error de creer que la maza final ha retoñado y 
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restablecido las colaterales desaparecidas. En fin, si la bola alcanza la 
proximidad del soma, faltan constantemente las referidas ramas descen- 
dentes. 

De todos modos, es interesante notar que, en cuanto el axon es mutila- 
do, hipertrófianse las colaterales recurrentes. Es no menos curioso el hecho 


de la frecuente detención de la bola de retracción al nivel del arranque 


de las colaterales. Diríase que la degeneración traumática halla en su 
propagación centrípeta un obstáculo (relativo, naturalmente) en el di- 
namismo persistente del segmento axónico yuxtacelular, única región 
del conductor permeable á los impulsos nerviosos. 

Nuestras recientes observaciones revelan también algunas lesiones in- 
teresantes del retículo neurofibrillar de los corpúsculos de Purkinje, le- 
siones que vamos á enumerar rápidamente. 

a) Célula con retículo hirudiforme. — Así calificamos ciertos corpús- 
culos de Purkinje, desprovistos de axon y en vías de degeneración, Ca- 
racterizados por la destrucción del retículo en las regiones corticales del 
soma y dendritas y su concentración, en torno del núcleo y en el eje de 
las expansiones. Esta concentración, que va asociada á un apretamiento 
y semifusión de las neurofibrillas, recuerda bastante la disposición del 
retículo neurofibrillar de los corpúsculos nerviosos gangliónicos de la 
sanguijuela (tipo motor de Apathy), y la observada por Tello en los rep- 
tiles invernantes. 

En las células cuya degeneración es extensa, todo el retículo puede 
reducirse á un grupo de asas ó de circunvoluciones pequeñisimas situa- 
das á un lado del núcleo. 

b) Célula cuya arborización dendrítica afecta la forma de una maceta 
de flores. Las ramas dendríticas se han adelgazado, aumentando su ape- 
tencia por la plata coloidal, y sus cabos finales, en vez de presentarse 
apuntados, exhiben un botón muy ancho, comparable á una flor, especie 
de bulbo, donde se percibe claramente una red neurofibrillar. También 
estos corpúsculos suelen carecer de axon. 

c) Célula cuyas neurofibrillas hipertrofiadas éintensamente coloreables 
forman ovillos y asas complicadísimas. El soma muéstrase empequeñeci- 
do y en ocasiones deja ver un limbo marginal de que las neurofibrillas se 
han retirado óen donde éstas constituyen asas divergentes. El núcleo apa- 
rece interior y marginal. Dichas células recuerdan algo ciertas fases ini- 
ciales de la transformación del retículo en la rabia, descritas por nosotros 
y D. García en el conejo y confirmadas por muchos autores, entre otros, 
por Marinesco y Achúcarro. Del llamado fenómeno de ÁAllzheimer sepá- 


_rase esta transformación por rasgos importantes que no podemos puntua- 


lizar aquí. 
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d) Células, de ordinario sin axon, de cuyo retículo somático parten 
expansiones finas, descendentes y laterales, que se pierden en la capa de 
los granos. Este corpúsculo representa aleo así como un retorno de la cé- 
lula de Purkinje á las fases primeras de su evolución morfológica. 

Todas estas transformaciones demuestran que el retículo de la cé- 
lula exenta enteramente de axon reacciona vivamente y que las neuro- 
bionas, excitadas por el traumatismo ú otras influencias, son capaces de 
crear nuevas disposiciones arquitecturales. Puesto que cuanto más ayan- 
za la degeneración celular, más centrales aparecen los restos del retícu- 
lo, debemos sacar la conclusión de que la necrosis neurobional camina 
desde la periferia al centro. Cuando casi todo el protoplasma celular está 
arruinado, persiste todavía entre las reliquias celulares, y á veces fuera 
de ellas, una colonia neurobional que ensaya en vano la reconstrucción 
del edificio arruinado. En suma, todo hace sospechar que el retículo neu- 
robional es lo más vivo y resistente del protoplasma nervioso. 
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Las células amiboides de neuroglia teñidas con el método 
de la plata reducida 


POR 


N. ACHÚCARRO 


Tanto con el método de Bielschowsky como con el de Cajal (fijación en 
formol) hemos obtenido nosotros imágenes muy satisfactorias de las cé- 
lulas de neuroglia en casos patológicos muy diversos en el cerebro hu- 
mano y en el del conejo. Asimismo, en artículos recientes de histopato- 
logía cerebral se ven ya más ó menos descripciones de las estructuras 
neuróglicas, basadas en investigaciones con el método de Bielschowsky 
(Perusini, Cerletti, Montesano), pero no encontramos que las células 
amiboides de neuroglia hayan sido teñidas por los métodos corrientes 
neurofibrillares ni por ninguna de sus modificaciones. 

Las células amiboides, descritas muy especialmente por Allzheimer, se 
encuentran abundantemente en el cerebro de enfermos mentales ó en el 
de enfermos generales que han muerto después de un período de trastor- 
no mental importante. En el delirio alcohólico, en ciertos casos de epilep- 
sia, en la parálisis general progresiva, en casos de sífilis cerebral y muy 
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especialmente en la demencia precoz (estados agudos) se hallan las cé- 
lulas amiboides en la substancia blanca y en la gris, pero muy especial- 

mente en la blanca (Markleiste). 

Estas células no se tiñen por los métodos ordinarios seguidos en el es- 

tudio de la neuroglia patológica (Weigert, Nissl, etc.) y únicamente han 
podido ser estudiadas recientemente, por medio de ciertos métodos intro- 
ducidos en la técnica, por Allzheimer. Aun estos mismos métodos no tiñen 
los elementos amiboides con exclusión de las otras células neuróglicas, 
mientras que en los casos que nosotros hemos estudiado con el proceder 
de Cajal, modificado en su fijación, las células amiboides se presentaron 
en la substancia blanca con exclusión de los otros elementos neuróglicos, 
de los cuales únicamente se percibía el núcleo. 

Hemos utilizado dos casos, uno de muerte por intoxicación arsenical y 
el otro de enfermedad del sueño, enfermo traído de Africa por el doctor 
Pittaluga. 

El cerebro en ambos casos estaba de largo tiempo fijado en formol y 
trozos de circunvoluciones se pusieron durante cinco días en el mordien- 
te de Weigert para la neuroglia; después de lavados los trozos durante 
veinticuatro horas, pasaron á una solución de nitrato de plata al 1'5 por 
100, y permanecieron en ella durante cinco días en la estufa. El resto del 
método se practicó como de ordinario en el procedimiento de Cajal, uti- 
lizando la reducción por medio de la mezcla pirogalico-formólica. Los 
cortes se practicaron por medio del microtomo de congelación y se vira- 
ron utilizando una solución tenue de cloruro de oro. En ambos casos apa- 
recieron en la substancia blanca abundantes células amiboides. 

En el caso de intoxicación, se veían elementos de forma amiboide, 
pero con restos de fibras neuróglicas, recordando las formas de transición 
entre los astrocitos y las células amiboides descritas recientemente por 
Cerletti en la malaria perniciosa, tanto que, por lo menos en este caso, 
cabía pensar que el principal origen, si no el único de las células ami- 
boides, se encontraba en una modificación patológica y degenerativa de 

- los grandes astrocitos de la substancia blanca. 

Imposible encerrar en una descripción la variedad morfológica que pre- 
sentan estas células amiboides, ni tampoco todas las variaciones de la 
fina estructura de su protoplasma. Los núcleos se caracterizan, como ya 
es sabido, por sus pequeñas dimensiones, proporcionalmente al tamaño 
del protoplasma.Se encuentran, en general, teñidos intensamente en ne- 
gro, por la plata, pero en algunos que han sufrido modificaciones degene- 
rativas, se ve la membrana representada por una línea fina y bien traza- 
da, y el contenido nuclear, menos teñido que de ordinario, retraído hacia 
el centro, dejando una fisura ó separación entre su masa y la membrana. 
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Al mismo tiempo, en estas células se encuentra un gran número de gra- 
nos teñidos intensamente de negro y que decrecen en abundancia á par- 
tir del núcleo, pero que se hallan esparcidos por el protoplasma. Por su 
situación alrededor del núcleo y por coincidir con las modificaciones nu- 
cleares mencionadas, cabe interpretar la naturaleza de estos granos como 
productos cariorécticos de degeneración. Las células que contienen esta 
clase de núcleos son de forma más redondeada y con menos apéndices 
que las amiboides, que llevan el núcleo intensamente teñido en bloque. 

Se ve en el caso de la enfermedad del sueño, muy frecuentemente, que 
los apéndices de las amiboides terminan en un abultamiento y que se ti- 
ñen en sus extremos más intensamente y con un aspecto más homogé- 
neo. En muchos de estos apéndices se ven fragmentaciones, tanto que se 
producen gran cantidad de grumos esféricos ú ovoides de aspecto muy 
homogéneo y como hialino. En algunos sitios de la preparación, estos 
grumos son numerosísimos, y las células que se encuentran entre ellos 
carecen por completo de expansiones y afectan una forma casi comple- 
tamente esférica. En estas células se encuentra casi siempre la modifi- 
cación nuclear arriba descrita y su protoplasma ha sufrido una homoge- 
neización considerable. 

La presencia de gran cantidad de estas células amiboides, en la enfer- 
medad del sueño, no ha sido notada por ninguno de los investigadores 
de la patología de esta afección. Eisath, que estudió la neuroglia, en la 
enfermedad del sueño, por medio de un método especial (capaz de reve- 
lar las células amiboides en varios casos de demencia precoz), únicamen- 
te describe la presencia de modificaciones progresivas y separa los tras- 
tornos de la neuroglia, en la enfermedad del sueño, decididamente de 
los encontrados en casos de demencia precoz, en donde las células ami- 
boides son abundantes. 

El teñido exclusivo de las células amiboides de neuroglia, por medio 
de una modificación del método de la plata reducida de Cajal, algunos 
datos morfológicos obtenidos por este método en el estudio de las células 
amiboides y la presencia de las mismas células en gran número, en la 
enfermedad del sueño, nos han parecido datos suficientes para motivar 
esta comunicación. 
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Una analogía química de los Saccharomyces y del sarcoelemento 


POR 


JOSÉ R. CARRACIDO 


Entre los productos, llamados secundarios, de la fermentación alcohó- 
lica, figura constantemente la glicerina, la cual se supone producida, 


- como todos sus concomitantes, á expensas del azúcar. Todavía E. Du- 


elaux, en su Traité de Microbiologie (1) propone la ecuación siguiente 
como representativa de su formación : 


705H'**05 + 6H*0 — 1203H%0* + 6C0*” 


Glucosa. Glicerina. 


En el año 1904 publiqué en la Revista de la Academia de Ciencias (2) 
una nota, que en extracto fué reproducida en el Biochemisches Central- 


-blatt (3), con el título de «Estudio experimental de la producción de la 


Me: 


glicerina en la fermentación alcohólica», en la que afirmaba, fundándo- 
me en trabajos propios, que no procede de la glucosa la glicerina, sino 
de las materias albuminoideas que siempre intervienen en la fermenta- 
ción alcohólica. 

Sentado este hecho, voy á ponerlo en cotejo con el de la producción 
del ácido láctico en el músculo. 

Este ácido, aunque se obtiene por fermentación del azúcar, cuando re- 
sulta del catabolismo consiguiente al trabajo muscular hay que suponer- 
lo derivado de las materias albuminoideas (4), porque aun después del 
agotamiento total del glucógeno, el músculo que trabaja sigue produ- 
ciendo ácido láctico, y en proporción tanto mayor cuanto más intensa es 
la fatiga. 

Compárense las fórmulas de la glicerina y del ácido sarcoláctico: 


CH?.OH CAs 
| | 
CH.OH CH.OH 
| 
CHA*.OH CO.OH 
Glicerina, Ácido sarcoláctico. 


(1) Tomo III, pág. 426. París, 1900. 

(2) Tomo 1, pág. 217. 

(3) Bd. III, núm. 1.261. 

(4) Siegfried: Zar Kenntniss der Phosphorfleisaure. Zeitschr. phymolog. Chemie, 
Bd. XXI, págs. 360 y 386. 
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Resultan idénticas en la cadena tricarbónica, pero diferentes en los 
grupos funcionales. 

¿Cuál puede ser la causa de esta diferencia? 

Los Saccharomyces se desarrollan en medios casi anaerobios, tanto 
menos aerobios cuanto más se desea aumentar el rendimiento de la fer- 
mentación alcohólica, y el sarcoelemento trabaja utilizando el oxigeno 
que suministra continuamente la disociación de la oxihemoglobina, y 
estas diferencias del medio bastan para explicar las de los dos cuerpos 
puestos en cotejo. 

Cuando se inyectan en el conejo cuerpos que tienen un grupo oxidado 
y otro oxidable, como el aldehído paranitrobenzóico (experimento de 
Cohn), el primero se reduce y el segundo se oxida. 


COH CO.OH 


ES LS 


L] (a 


Y y 


Aldehido paranitrobenzóico, Ácido aminobenzóico. 


Transformación igual de la glicerina es la que puede explicar su con- 
versión en ácido sarcoláctico, efectuándose conforme al tipo general de 
las oxidaciones que requieren la simultaneidad de las acciones reducto- 
ras, siendo aquéllas tanto más intensas cuanto lo sean las reducciones 
correspondientes. 

De lo expuesto se infiere que uno de los términos del catabolismo de 
los Saccharomyces es la glicerina, la cual también puede serlo del sarco- 
elemento, aunque no eliminadas igualmente por transformaciones ulte- 
riores determinadas por la constitución del medio en que se desarrolla 
el trabajo muscular. 

Puede estimarse este dato, recogido en campos al parecer tan diver- 
sos cuales son la célula del Saccharomyces y el elemento histológico de 
la fibra estriada, como un comprobante de un proceso químico funda- 
mental en la célula, diferenciados después por las condiciones específicas 
del desarrollo de la vida. | 
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he Un nuevo hemoparásito de tortugas africanas del género «Clemmys» 
(«Haemoproteus Cajali» n. sp.) 


POR 


G. PITTALUGA 


En algunos ejemplares de tortugas del género Clemmys (¿Clemmys afri- 
cana?), capturadas en el interior del bosque en la cuenca del río Campo, 
en el mes de Septiembre de 1909, encontramos un parásito de los hema- 
tíes que llamó nuestra atención. 

Trátase de un parásito productor de pigmento. La presencia de la me- 
lanina Ó hemozoina (Sambon, 1907) no es frecuente en los hemoparásitos 
de los reptiles en general y de los quelonios en particular. En estos ver- 
tebrados se han descrito, en efecto, en estos últimos años, un gran nú- 
mero de Hemogregarinas (Telosporidios caracterizados por la ausencia 

- de pigmento en los esquizontes endocelulares), pero, en cambio, muy 
raras é inciertas especies de parásitos pigmentíferos. 

DórLEIN, en su clásico y reciente Lehrbuch der Protozoenkunde (edi- 
ción de Jena, 1909), no recuerda ninguna de estas formas ni en el género 
Plasmodium, ni en el género Haemoproteus, como descritas en la sangre 
de reptiles. En cambio, cita el género Haemocystidium, CASTELLANI y 
WiLLeY, descrito en los hematíes de una tortuga de India (Chitra indica), 
con caracteres que, aceptando la clasificación reciente de SAMBON y 
HARTMANN, adoptada universalmente para la distribución de los parási- 
tos hemáticos de la clase Protozoa, coinciden en realidad con los del gé- 
nero Plasmodium. Así lo entiende, en efecto, el mismo CASTELLANI, quien 
en su Tratado de Medicina tropical, publicado en colaboración con CHAL- 

- MERS á fines del pasado año de 1910 (pág. 299), reune la especie por él 
descrita Haemocystidium simondi en el género Plasmodium, haciéndola 
sinónimo de Plasmodium simondi. Por fin, SimoND describió con el nom- 
bre de Haemamaeba metschnikovi un hemoparásito de las tortugas del 
género Trionyx (Trionyz indicus), que por sus caracteres morfológicos 
debe hacer parte del género Haemoproteus y considerarse, por tanto, 

' como sinónimo de la especie actual Haemoproteus metschnikovi. 

El parásito de los hematíes de las tortugas del género Clemmys por 
nosotros encontrados en la Guinea española y por primera vez descrito, 
pertenece, en nuestro entender, por los caracteres morfológicos de los 
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esquizontes y de los esporontes presentes en la sangre periférica del 
huésped vertebrado, al género Haemopreteus, según el alcance y la sig- 
nificación dados á este género en la clasificación de SAMBON y HARTMANN; 
pero la especie es totalmente nueva, y nosotros nos permitimos llamarle 
con el nombre específico de Haemoproteus Cajali, dedicándola al ilustre 
investigador español. 

En los comunes esquizontes del Haemoproteus Cajali, el cuerpo proto- 
plasmático del parásito ocupa una gran parte del estroma del glóbulo 
rojo, rodeando al núcleo, disponiéndose en la forma característica de los 
Haemoproteus en general, y en él se aprecia una masa nuclear bastante 
considerable. Los gránulos de hemozoína se hallan esparcidos á la peri- 
feria del citoplasma del parásito. 

El citoplasma aparece como finamente granuloso ó alveolar; en muchas 
formas de esquizontes maduros la estructura alveolar se hace manifiesta, 
se aprecia con absoluta claridad. Observando con algún detenimiento 
buen número de preparaciones, se sorprenden fácilmente las fases de des- 
arrollo de los esquizontes en el interior de los hematíes. Formas peque- 
ñas, apenas apreciables en fresco, dotadas de escasa afinidad basiófila y 
apenas teñidas en preparaciones hechas con los comunes métodos de co- 
loración, se encuentran en gran número de glóbulos rojos. Estas formas 
aumentan de volumen y adquieren el aspecto de cuerpos protoplásmicos 
casi redondeados, generalmente dispuestos en uno de los polos del he- 
matíe, en el interior de los cuales se aprecian una ó dos pequeñas masas 
cromáticas y algunos pequeños gránulos de pigmento melánico. 

Las dimensiones de estos esquizontes van aumentando, y poco á poco 
el aspecto redondeado se convierte en el de huso alargado. Una especie de 
pseudópodo del parásito, bordeando el núcleo, se extiende entre éste y 
el margen del citoplasma ó estroma del hematíe, constituyéndose así la 
forma típica del esquizonte maduro ya descrito. Al propio tiempo se apre- 
cian en algunos hematíes formas distintas de las descritas y que debemos 
interpretar, por sus caracteres estructurales, como esporontes ó genera- 
dores de gametos. Particularmente, la disposición y el aspecto de las 
masas cromáticas nucleares varían en estas formas, entre las cuales sería 
arriesgado determinar por ahora, con los sólos indicios morfológicos que 
poseemos, los caracteres de una evidente diferenciación sexual, aun 
siendo muy evidentes semejantes datos para afirmar que nos encontra- 
mos en presencia de esporontes. En algunas de estas formas se aprecian 
- distintamente en el interior de la masa nuclear los distintos cromosomas. 

La proporción de hematíes parasitíferos en las tortugas examinadas 
era muy considerable. Por ahora, desconocemos del todo el modo de 
transmisión y el huésped invertebrado de este parásito. Nunca hemos 
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sorprendido, en el examen de preparaciones directas en fresco, la for- 
mación de flagelos (microgametos) en la sangre periférica. En algunas 
4 de las formas parasitarias observadas la movilidad era grande y los grá- 
nulos del pigmento aparecían arrastrados en vertiginoso movimiento en 
A el citoplasma del parásito. En la sangre de las tortugas parasitíferas no 
se apreció nunca ninguna forma parasitaria libre en el plasma. Creemos, 
por tanto, que sólo en ciertos períodos los esquizontes y los esporontes 
de esta especie atraviesan un período de vida libre, y esto quizás en el 
plasma de órganos internos. Si realmente esta especie no atravesara 
jamás un período evolutivo extraglobular, deberíamos incluirla en el 
género Plasmodium. Pero el aspecto reniforme de los esquizontes y el 
dimorfismo evidente entre los esquizontes (alargados, rodeando al núcleo 
del hematíe) y los esporontes (esféricos), me inducen á creer que se trata 
“efectivamente de un Haemoproteus. 


(Madrid. Laboratorio de Parasitología del Instituto Nacional de Higiene 
de Alfonso X111). 
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Lesiones de la hipófisis en un caso de obesidad é hipoplasia genital 


POR 


G. MARAÑÓN 


Frólich escribió en 1903 un caso de obesidad y atrofia de los genitales, 
en cuya autopsia se encontró como única lesión una tumoración de la hi- 
pófisis. Desde entonces se han publicado algunos, no muchos, casos de esta 
misma asociación, que se conoce con el nombre de síndrome de Frólich. 

El caso que presentamos merece ser conocido, no sólo por la rareza de 
la lesión, sino porque se presta á algunas consideraciones de interés. 
“Debemos su observación á la amabilidad del Dr. T. Hernando, médico 
forense, al que damos cordialmente las gracias. 

Se trataba de un hombre de unos cuarenta años, de elevada estatura, 

- piel pálida y seca, tejido piloso muy poco abundante, testículos peque- 
ños y duros, y pene de escaso desarrollo; en conjunto, su aparato genital 
y correspondía, por el tamaño, al de un adolescente. 

-— Presentaba un estado adiposo considerable, uniforme, sin depósito más 
acentuado de la grasa en ninguna región especial del cuerpo. 
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La autopsia de los órganos torácicos y abdominales no descubrió nin- 
guna alteración digna de mención. 

Las suprarrenales, el tiroides y las glándulas paratiroideas, eran de 
aspecto normal. La hipófisis, macroscópicamente, era también normal, 
y la silla turca del tamaño ordinario. Pero al cortar la glándula pitui- 
taria se percibía ya una lesión considerable en la región del híleo, situa- 
do, como es sabido, en el punto de unión de las porciones glandular y 
nerviosa del órgano, pero invadiendo exclusivamente la parte glandular, 
que estaba casi ocupada por la lesión. 

Al microscopio se veía la glándula destruída en más de sus tres cuar- 
tas partes por un foco hemorrágico, rodeado de una cubierta fibrosa, 
gruesa, que atestiguaba su antigiiedad. Alrededor de esta lesión, el pa- 
rénquima glandular estaba reducido á un anillo de tejido hipofisario, 
constituído por células pequeñas, de escaso protoplasma, granuloso, bien 
teñido por la hematoxilina; no se veían elementos de eosinófilos y muy 
escasa cantidad de coloides. Esta se alojaba en folículos que estaban si- 
tuados en los alrededores del híleo, pero faltaban las grandes vesículas, 
vacías Ó llenas de secreción de aspecto coloideo, que se observa con fre- 
cuencia en esta región de la glándula. Todos estos caracteres pueden in- 


terpretarse como signos de hipopituitarismo, es decir, de escasa activi- 
dad de los restos del órgano. 


92 BOLETÍN DE LA SOCIEDAD ESPAÑOLA DE BIOLOGÍA 


En las otras glándulas de secreción interna, no se observaba nada 
anormal, excepto en las glándulas paratiroideas, que presentaban una 
degeneración adiposa del tejido conectivo intersticial, más acentuada de 
lo que suele verse en esta edad; además, faltaban por completo las cé- 
lulas cianófilas y la cantidad de coloide era escasísima. 

En otros casos de obesidad, nosotros hemos visto, por el contrario, una 
gran abundancia de los elementos cianófilos, que á veces constituían casi 
por entero la glándula y la substancia coloide, cuya cantidad, como es 
sabido, suele ser paralela al número de células eosinófilas. 

Aparte de estas alteraciones, cuya significación no se puede precisar, 
el interés del caso está en la lesión de la hipófisis, que unida á los carac- 
teres somáticos del sujeto, permiten incluirle con seguridad en la lista de 
los casos de «síndrome de Frólich» ó degeneración adiposo-genital. 

Como decíamos al principio, las circunstancias de este caso le hacen 
especialmente interesante desde el punto de vista de algunos aspectos 
patológicos de la degeneración adiposo-genital. Estos aspectos, aún no 
resueltos, son: 

La degeneración adiposo-genital, ¿se debe realmente á un hipopituita- 
rismo? Nuestro caso confirma esto plenamente, puesto que la lesión tiene 
el valor de una destrucción experimental de la hipófisis; en este sentido 
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es comparable á la observación de Madelung, que vió aparecer la enfer- 
$ medad en una muchacha que había recibido un tiro en la región hipo- 
— fisaria, 

La adiposidad, ¿depende directamente de la hipófisis ó de la atrofia 
genital? Este problema, igual al que se presenta al buscar la verdadera 
causa de los trastornos de crecimiento de los acromegálicos que, como es 
, sabido, son semejantes á los de los eunucos, es de una solución precisa 
- muy difícil por ahora; pero desde luego se puede asegurar, en vista de 
las experiencias de Cushing, Aschner y Biedl, en los perros, y de este 
caso, en el que la destrucción de la hipófisis es, por decirlo así, traumá- 

tica, que la lesión de la hipófisis es — por lo menos en muchos casos — la 
primitiva y que la obesidad depende de ella, bien directamente, bien por 
intermedio de la atrofia genital consecutiva al hipopituitarismo. Es de 
notar, sin embargo, que de 32 casos de obesidad hipofisaria que men- 
ciona Biedl, sólo en 12 había atrofia genital, lo cual demuestra que la 
obesidad puede existir sin trastornos genitales, sólo por la influencia 
dela hipófisis. 

La lesión que produce el síndrome de Frólich, ¿en qué parte de la hi- 

pófisis reside? Se admite corrientemente que en la porción glandular; 
pero Erdheim vió en un caso la lesión limitada al infundibulum, y desde 
entonces suponen algunos que es la parte nerviosa de la hipófisis la res- 
ponsable de estos trastornos. Fischer, en su reciente obra sobre la hipó- 
fisis (1), es quien con más entusiasmo defiende el origen infundibular de 
la obesidad hipofisaria; según él, cuando la lesión reside en la parte 
glandular, sólo hay obesidad é hipogenitalismo si la tumoración compri- 
me al infundibulum y perturba su función. 
Pues bien, nuestro caso, con la lesión limitada exactamente á la glán- 
-— dula, sin aumento de tamaño de ésta y, por lo tanto, sin compresión de 
la porción nerviosa, nos parece un argumento decisivo á favor del ori- 
gen glandular de las manifestaciones adiposo- genitales. 

Como se ve, á pesar de no conocer más que la parte anatómica de esta 
historia clínica, tiene un interés patogénico considerable. 


(1) Hypophysis, Akromegalie und. Fettsucht. Wiesbaden, 1910. 
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DESPACHO ORDINARIO Y MOVIMIENTO DE SOCIOS 


Al comenzar la sesión fueron presentados los siguientes socios corres- 


ponsales : 


D. Enrique Areilza (Bilbao), por el consocio D. Nicolás Achúcarro. 
D. Luis Urrutia (San Sebastián), y 
D, Antonio Madinaveitia (Zurich), por el consocio D. Gregorio Ma- 
rañón. 
.. 
En la lista de socios fundadores publicada en el último número fué 
omitido por error involuntario el Sr. D. Manuel Menéndez Potenciano. 


SESIÓN DEL 19 DE MAYÓ DE 1911 


a ¿e MS 
Una deformidad congénita /-“. 
POR Lat! 1 ' 
AA 
M. ARREDONDO Pan) 


El caso que tengo el honor de presentar es un enfermo que ingresó en 
mi sala del Hospital padeciendo una agudización de un proceso broneo- 
pulmonar, del que ya se encuentra restablecido. Es un muchacho de 
dieciocho ocho años, de Burgos, primer hijo de un matrimonio que ha 
tenido otros cuatro, de los que murieron dos á los pocos meses, á conse- 
cuencia de enfermedades agudas de corta duración. Ni los padres ni los 
otros dos hijos, que viven en la actualidad, padecen ninguna enferme- 
dad ni deformidad ostensible. El que me ocupa nació á término, de un 
parto feliz, sin que fuera necesaria en el mismo ninguna intervención to- 
cúrgica. 

Al reconocerle en el Hospital observamos la falta de una parte del 

miembro superior derecho, que comprende la mano y el antebrazo, me- 
nos una pequeña porción de su parte superior, diciendo el enfermo que 
tal defecto es de nacimiento. La parte de antebrazo restante está for- 
mada por una pequeña porción de la parte más alta de los huesos cúbito 
y radio, que mide una longitud de 8 centímetros por el lado de la exten- 
sión, viéndose perfectamente en la radiografía que se presenta y apre- 
ciándose por el tacto las secciones limpias de ambos huesos. Están cu- 
biertos de las partes blandas correspondientes, y la piel que les cubre es 
normal, mostrando en su extremidad un pequeño mamelón y algunas es- 
trías deprimidas y de fondo blaneo nacarado, acusando un origen cica- 
E tricial. 
Estos caracteres nos hacen considerar el caso como una amputación 
congénita y no un defecto de desarrollo, que caería dentro de la ec- 
tromelia, en su sección de hemimelia. La existencia de las estrías cica- 
triciales; el hecho de encontrar los fragmentos de cúbito y radio en su 
porción superior desarrollándose por un punto de osificación cada uno, 
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que corresponde á la parte media de su diáfisis respectiva y que por lo 
tanto demuestra haber llegado á su porción superior en su desarrollo; el 
estar la sección de los mencionados huesos en la extremidad del miem- 
bro existente y no recaer ésta en un pliegue articular, así lo demuestran. 

Es cierto que la radiografía acusa un menor desarrollo de las apófisis 
del cúbito y radio y de la inferior del húmero; pero creemos que este he- 
cho debe ser interpretado como resultado secundario de la amputación 
congénita, pues dichas apófisis se desarrollan por puntos de osificación 
secundarios aparecidos algunos meses, y aun años, después del nacimien- 
to; y como su objeto es dar inserción á numerosos músculos destinados 
casi todos ellos á los movimientos de la mano, que en este caso no exis- 
te, esos músculos faltan también, y la falta de función de tales eminen- 
cias óseas ha determinado su detención evolutiva. 

De las teorías propuestas para explicar las amputaciones congénitas, 
creemos que la que en este caso es aplicable es la que las atribuye á la 
formación de bridas amnióticas, ya se acepte su origen inflamatorio ó el 
de anomalía de desarrollo. La que las supone debidas á vueltas de cor- 
dón no nos parece aceptable, porque habían de ser éstas tan apretadas 
que ocasionarían la muerte del feto por interrupción de la circulación fu- 
nicular. Las que las hacen depender de desprendimientos consecutivos á 
lesiones arteriales que dejen sin circulación un trozo de miembro, ó de 
esclerosis cutáneas que por constricción den el mismo resultado, nos pa- 
recen muy poco aceptables en general, aun cuando haya algún caso de- 
terminado, á ellas debido, y mucho más inaceptables en nuestro caso, 
que no presenta ningún vestigio de que hayan podido existir tales le- 
siones. | 

(Queda sin poder ser explicada la causa que determinara la formación 
de la brida amniótica, responsable directa de la amputación congénita 
en el caso objeto de esta comunicación. 
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E 


La función respiratoria y los gérmenes del aire 


POR 


J., SUÁREZ DE FIGUEROA 


El número de gérmenes que en el aire se encuentran es distinto, según 
nos refiramos al aire inspirado ó al aire espirado; en el aire inspirado el 
número de gérmenes es muy considerable, mientras que en el aire espi- 
rado es muy escaso. 

La causa de que esto ocurra es la siguiente: las vías respiratorias están 
formadas por conductos tortuosos, que presentan muchas desviaciones, 

_ muchos acodamientos en todas sus porciones; además, existen gran nú- 
mero de glándulas formadoras de moco, que lubrifican todos estos con- 
ductos; por esto el aire que procede del exterior, al entrar en el aparato 
respiratorio, se pone en contacto con paredes húmedas y en éstas se 
fijan, se pegan los gérmenes que el aire conduce. Ocurre en las vías res- 
piratorias lo que ocurriría en un tubo de cristal estrecho y tortuoso, y 

- bastante humedecido en su interior, por el que hiciéramos pasar una 
corriente de aire; el aire, que al penetrar en el tubo contenía gran nú- 

mero de gérmenes, al salir de él ó está por completo exento de ellos 

ó los contiene en muy ligera cantidad: quedaron los gérmenes pegados 
á las húmedas paredes del tubo. 

En la respiración nasal, los gérmenes se encuentran detenidos por el 
moco nasal, que es un mal medio para su vida y reproducción. La trá- 
quea y los bronquios gruesos se defienden de los gérmenes del aire por 
el moco y por las pestañas vibrátiles, y también existe una activa de- 
fensa contra los gérmenes que el aire conduce en los alvéolos pulmo- 
nares. 
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La diferencia que existe en cuanto al número en los gérmenes del aire 
inspirado y del espirado, nosotros lo hemos estudiado valiéndonos de 
una campana de cristal, de capacidad conocida, cuyo fondo llevaba un 
tubo de goma, por el que se respira; se sabe de antemano el número de 
gérmenes que el aire contiene; luego se estudia el número de gérmenes, 
después de varias respiraciones, y se ve que el número descendió nota- 
blemente. 

Nosotros hemos obtenido los resultados siguientes: 
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En una atmósfera limitada (limitada por la campana que antes hemos 
dicho). 


Observación 1.* 


Aire antes de entrar en los pulmones.......... 840 gérmenes. 
'Al'salir de elloB, +... <ol> RN cb RS | E 


Observación 2.* 


Aire al entrar............ la nd e 840 gérmenes. 
Al gal. A a a co Td ATA O sl 


Todas las demás observaciones son parecidas á las que quedan dichas. 

No se puede establecer una relación constante entre el aire inspirado 
y el espirado, como algunos autores han querido; únicamente se sabe 
que la diferencia es grande, pero no se puede establecer una cifra fija. 

En el Hospital de Marina de El Ferrol, que es donde nosotros hemos 
practicado estas observaciones, hemos observado también que en las 
salas del piso bajo, más húmedas que las altas y que contiene su aire 
bastante más gérmenes, las enfermedades del aparato respiratorio son 
más tenaces, más difíciles de vencer y más duraderas, lo que atribuímos 
al gran número de hongos de la humedad que en la atmósfera de estas 
salas se encuentran. Creemos, por lo que dejamos dicho, que estos gér- 
menes tienen más importancia que la concedida hasta ahora, bajo el 
punto de vista patológico, y que pueden hacer más duraderas algunas 
afecciones del aparato respiratorio. 

En sitios muy húmedos, como en Cataluña y Valencia, en que hay 
grandes extensiones de terrenos encharcados por el cultivo del arroz, en 
los que la atmósfera tiene un número crecidísimo de hongos de la hume- 
dad, las afecciones broncopulmonares son frecuentísimas y muy dura- 
deras; en los mismos terrenos, en los poblados situados en sitios altos y 
en donde se encuentran escasos gérmenes de la humedad, las afecciones 
broncopulmonares son menos numerosas y de corta duración, mientras 
que en los sitios bajos ocurre todo lo contrario. Esto prueba, á nuestro 
entender, la influencia de estos gérmenes en la función respiratoria. 
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Investigación de las hemorragias ocultas del aparato digestivo 


POR 


ALFONSO MEDINA 


Las hemorragias constituyen por sí solas uno de los síntomas más cla- 
ros de la patología digestiva; pero, afortunadamente, no en todos los ca- 
sos son de tanta intensidad que la sangre pueda salir por los orificios na- 
turales en condiciones de ser reconocida á simple vista, y como estas 
hemorragias ocultas é insidiosas tienen grandísima importancia para el 
diagnóstico, fácilmente se deduce la necesidad de conocerlas por méto- 
dos diversos. 

No hemos de tratar ahora, pues no es de este lugar, la patogenia y sig- 
nificación de estas hemorragias, perfectamente estudiadas desde los tra- 
bajos de Boas y Kochmann (1) y los de Mathieu y Roux (2). 

Solamente vamos á hablar de algunos de los métodos propuestos y de 
las causas de error más frecuentes, que por lo mismo deben de ser cono- 
cidas. 

El método más conocido es el de Weber; está fundado en la reacción 
de Van Deen, y fué publicado por su autor en 1893 (3). 

Esta reacción no puede emplearse directamente en las materias feca- 
les; hay que hacer un extracto etéreo de ellas, al que se añaden tremen- 
tina ozonizada y tintura fresca de guayaco. Cuando hay sangre, la tin- 
tura toma color azul, tanto más intenso cuanto mayor es la proporción 
de hematina. El cambio de color se debe á la transformación del ácido 
guayacónico en guayaco-ozónico. 

Corrientemente se sustituye, con ventaja, la trementina por el agua 
oxigenada. 

Rossel (4) sustituye la tintura de guayaco con la de áloes. Así, de este 
modo, el color obtenido es el rojo. He comparado estas dos tinturas con 
disoluciones de sangre igualmente concentradas, y desde luego prefiero 
el guayaco, á condición de preparar la tintura extemporáneamente con 
resina y alcohol. 


(1) Archiv. fur Verdauungskrankheiten, 1902. 

(2) Maladies de l'appareil digestif, pág. 45, 1904. 

(3) Weber : Berliner Klinische Wochenschrift, pág. 441. 

(4) Deutsches Arch. fur Klinische Med., tomo LXX, pág. 505. 
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Schumann y Westphal (1) emplean la bencidina en sustitución de los 
cuerpos antes citados. Indudablemente, con este método se gana en sen- 
sibilidad de una manera clarísima y, á mi manera de ver, aumentan las 
causas de error y su empleo es perjudicial por las razones que más tar- 
de diré. 

Aparte de la preparación de los cristales de hemina, el análisis mieros- 
cópico y la reacción de la fenoltaleína, tan pronto propuesta como des- 
echada, hemos empleado, además, otros dos métodos: el análisis espec- 
tral y el de Koreynsky y Jaworski (2). 

El primero es muy conocido, y el segundo, no tan vulgar, consiste en 
calentar una mezcla del líquido que se va á calentar y de clorato potási- 
co, á la que se agrega lentamente CIH hasta decoloración. Obtenida ésta, 


se calienta fuertemente para expulsar el Cl y se investiga el Fe con el 
ferrocianuro potásico. 


Es una reacción extremadamente sensible. 


* 
* * 


Todas estas reacciones que acabo de enumerar son, en general, buenas; 
pero de sus ventajas é inconvenientes he tratado de cerciorarme en una 
larga serie de experimentos que, emprendidos hace meses, interrumpi- 
dos varias veces y comprobados muchas, voy á exponer brevemente. 

Una causa de error, de todos conocida, es la determinada por las he- 
morragias ajenas al aparato digestivo, con penetración accidental de la 
sangre en el mismo; una buena observación puede suprimir esta causa 
de error, y dejando de sondar á los enfermos algunos días antes del aná.- 
lisis, evitaremos posibles traumatismos. 

Pero hay un hecho muy interesante, ya conocido: la ingestión de car- 
ne en determinadas cantidades, que puede ser origen de una reacción 
positiva. 

¿En qué cantidades? ¿Es lo mismo cruda que cocida ? 

Cuando he operado con el guayaco solo, he visto reacción positiva; 
dudosa, después de la ingestión de 28 4 35 gramos de carne cocida y de 9 
á 17 cuando estaba cruda. 

Con la tintura de áloes y la aloína, la sensibilidad es análoga; pero la 
reacción es menos clara, aunque más duradera que la obtenida con el 
guayaco. 

Con la bencidina, 2 gramos de carne cruda son suficientes para produ- 


cir una intensísima reacción, y con igual peso de cocida, también es 
clara. 


(1) Zeitschrift far Physiol. Chemie., tomo XLVI, 1905. 
(2) Deutsches Med. Wochenschrift, núms. 47 y 49. 
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En estos experimentos los individuos eran sanos, y durante la obser- 
vación la dieta de leche y feculentos rigurosa. 
De sensibilidad intermedia es la reacción del ferrocianuro. Cinco gra- 


- mos de carne cruda bastan para obtenerla. 


El análisis espectral no demuestra la hemoglobina ni sus derivados 
más que con cantidades muy superiores de carne. 


* SS k 

En otra serie de experimentos he comparado la sensibilidad de estas 
reacciones con disoluciones de sangre de concentración conocida. El gua- 
yaco y la aloina reaccionan con 1 por 20.000 de sangre desfibrinada; el 
método de Koreynsky con titulaciones de 1 por 35.000, y la bencidina da 
reacción positiva en disoluciones de 1 por 220,000. 

Esta sensibilidad excepcional me parece, más bien que buena cuali- 
dad, grave defecto, y su empleo no debe de hacerse, imitando en ello á 
muchos que lo han abandonado, y en especial á los que trabajan en Pa- 
rís, en el laboratorio Mathieu-Roux, donde la he visto únicamente emplear 
para experimentos. 

Estos exámenes se entiende que son coprológicos; en los de recogido 

gástrico los hechos varían. La reacción del guayaco, la de la aloína y la 
de la bencidina pierden en gran parte su sensibilidad cuando en el me- 
dio hay ácidos minerales, y á esto se deben muchos errores, como hacen 
notar Mathieu y Roux, sobre todo cuando se emplea el guayaco. Yo he 
visto no dar el color azul, aun con proporciones de sangre elevadísimas, 
cuando la acidez clorhídrica del medio era superior al 1'25 por 1.000; en 
estos casos es suficiente alcalinizar para que la reacción aparezca. 
- El método espectroscópico es, según deduzco de mis trabajos, el más 
apropiado para el jugo gástrico, y en este líquido, los resultados obteni- 
dos después de la ingestión de carne son tan variables como la motilidad 
y el quinismo, y de ellos no puedo, por ahora, sacar conclusiones defini- 
tivas. 


DISCUSIÓN 


El Sr. Marañón: El Sr. Medina dice en su comunicación que la reacción de 
la fenolftaleína, tan pronto como ha sido propuesta ha sido desechada, y esto no 
nos parece rigurosamente exacto, pues es un reactivo de gran importancia, muy 
usado por muchos, y al que acaba de dedicar un artículo la autoridad de Boas 
en el Deutsches Med. Wochens. de este año, comparándole con los métodos clásicos 
en coprología y señalando una porción de ventajas á favor de la fenolftaleina. 
Triboulet ha demostrado, además, que es capaz de producir, no sólo la reacción 
de la sangre, sino ambién otra reacción fugaz, á la que da mucha importancia 
diagnóstica, producida por pigmentos intermediarios de origen biliar, probable- 
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mente. (0. R. de la Soc. de Biol., 1911, 1). Nosotros hemos señalado esta reac- 
ción fugaz en el jugo gástrico (1). La utilidad de esta reacción es, pues, conside- 
rable bajo varios puntos de vista. 

Hemos de observar, finalmente, que trabajos análogos á los presentados por el 
Sr. Medina, han sido realizados por otros autores españoles, no citados en su co- 
municación, entre los cuales recordamos los de los Sres. Urrutia (Revista Clini- 
ca, 1909), González del Campo (Siglo Médico, 1910), Sánchez Mosquera (Revista 
Clínica, 1911), que es autor, además, de una notable tesis de doctorado sobre 
este mismo asunto, y, por último, una modesta contribución nuestra sobre el re: 
activo de Meyer. 

El Sr. Medina: Yo nunca he visto emplear la fenolftaleína como medio 
seguro de investigación de la sangre, y en la mayoría de los trabajos que he 
leído se reconoce su inferioridad sobre otros reactivos, pues la reacción, para 
ser cierta, ha de ser intensa, uniforme y duradera, pues, sin estos requisitos, los 
errores son muchos, habiendo en las heces numerosos cuerpos que, mal reparti- 
dos por ellas, dan con frecuencia coloraciones rojas de diversos caracteres, que si 
no impiden la reacción, al menos la enmascaran. ¿Que sirve para otras cosas in- 
teresantes? Ya lo sé; pero ahora sólo me ocupo de lo que con la sangre se relaciona. 
A este fin, las demás reacciones coloreadas son perjudiciales. 

También dice el Sr. Marañón que no he citado muchos trabajos españoles. 
Tampoco cito muchos extranjeros; me he limitado á las citas indispensables, pues 
el poco tiempo y espacio de una nota no permiten hacer bibliografía, gino exponer 
el trabajo propio, muy modesto en este caso por ser mío, con los antecedentes 
precisos. 

Trabajos completos son Memorias, no propias de esta Sociedad, y nada más 
tengo que hacer sino agradecer al Sr. Marañón sus intervenciones. 


HARÉ 


Nuevo cardiógrafo directo 6 cardiomiógrafo 


POR 


J. GÓMEZ OCAÑA 


He tanteado varias denominaciones antes de decidirme á designar el 
aparato que tengo el honor de presentaros. 

El primer cardiógrafo, inventado por Chauveau y Marey en 1863, es la 
conocida sonda de doble corriente, que lleva en su extremo dos ampollas 
elásticas separadas por una distancia proporcionada para que, cuando la 
más distal se encuentre en el ventrículo derecho, corresponda la otra á la 
aurícula; la sonda se introduce por la yugular derecha del caballo (des- 


(1) Marañón y Corvera: La reacción de Meyer en Clínica. Revista Clínica de 
Madrid, núm. 6, 1911. 
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pués se han construído sondas para el perro), hasta que su extremo toque 
el fondo del ventrículo ; entonces se inflan de aire las ampollas y se po- 
nen en relación con sendos tambores de palanca, que escriben respectiva- 
mente los cambios de presión en el interior del ventrículo y de la aurí- 
cula. A pesar de que este aparato registraba la presión intracardíaca, se 
le llamó cardiógrafo é igualmente se designan con este nombre los más 
variados exploradores de la función cardíaca; pero en la actualidad se 
aplica con preferencia á los que, enfocados en la región precordial, se 
impresionan por el latido del corazón y escriben su trazado (cardio- 
grama). 

- El explorador que os presento, tiene sus antecedentes en la literatura 
fisiológica, y no hay más que verlo para recordar el cardiógrafo simple ó 
miógrafo cardíaco de Marey, duplicado después en los modelos de Fran- 
cois-Frank y de Soukanoff, construído este último por Verdin, y todos 
ellos aplicables al corazón de la rana ó de la tortuga. También tiene sus 
precedentes en otros rudimentarios aparatos, inventados y construídos 
por nosotros con los materiales más sencillos en el curso de nuestras in- 
vestigaciones acerca de la acción biológica de los metales alcalinos y al- 
calino-térreos; una palanca escribiente horizontal, á la cual pegábamos 
con lacre un alfiler largo á guisa de apéndice vertical, que formara con 
aquélla dos ángulos rectos; luego clavábamos en la punta del alfiler una 
planchita de corcho, y apoyada ésta sobre el corazón transmitía sus mo- 
vimientos á la palanca, que los escribía en el cilindro registrador. 

En las investigaciones que se dirigen á la contracción cardíaca, pue- 
den interesar cuatro clases de datos: 1.%, frecuencia de las pulsaciones; 
2.*, ritmo auriculo-ventricular; 3.2, energía de la contracción; y 4.", for- 
ma de la pulsación. 

Cualquier método sirve para investigar la frecuencia, y el más ex- 
pedito de todos es el de la suspensión, aplicable á los más de los ani- 
males, desde la rana al perro; basta suspender el corazón de una pa- 
lanca horizontal, mediante un hilo que se ata por un extremo á un 
pequeño gancho clavado en Ja masa ventricular y por el otro á la dicha 
palanca en un punto más ó menos distante de su eje de rotación; si 
aquélla es de primer género, como una balanza, al tirar el corazón del 
brazo de la potencia sube el de la resistencia, que es el escribiente, y 
traza una línea ascendente que corresponde al sístole; pero cuando es 
de tercer género, como sucede con la palanca cardiográfica de Gaskell, 
el trazado resulta invertido, porque la línea descendente significa la con- 
tracción del corazón. A estas palancas se las dota de pesos ó de resortes 
antagonistas de la fuerza del sístole, más de rigor en las de tercer género 
que en las de primero, porque en estas últimas el peso del brazo de la 
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resistencia, que es el más largo (para que el cardiograma resulte amplifi- 
cado), contribuye á su descenso luego que la contracción pasó. 

Hace años que empleo en los mamíferos el método de la suspensión, 
clavando en la masa del ventrículo, á través del espacio intercostal, un 
pequeño arpón ó sencillamente un alfiler que, si se clava oblicuamente, 
resiste á la tensión del hilo que se ata á su cabeza, para fijarle por el otro 
cabo á la palanca escribiente, según queda dicho. 

Pero con estos procedimientos, poco ó mucho se traumatiza el corazón, 
y aparte de la frecuencia y del tono, no se prestan á mayores análisis; 
esto sin contar con que el trazado de las pulsaciones cardíacas aparece 
complicado en los mamíferos con las excursiones respiratorias (cardio- 
pneumograma) cuando se prende el corazón á través de la pared torácica. 

Para evitar estos inconvenientes, es preferible apoyar directamente 
sobre el corazón el vástago vertical que transmite las pulsaciones á la 
palanca escribiente horizontal, y aquí vuelvo á la génesis del cardiomió- 
grafo que me ocupa. Con este aparato pueden registrarse las pulsaciones 
del corazón de los animales de sangre fría. y de los mamíferos (conejo y 
perro). Puede aplicarse, como digo, al corazón de la rana, pero más espe- 
cialmente se dirige á la exploración de las contracciones cardíacas del 
conejo: previa traqueotomía, para mantener la respiración artificial, se 
abre una ventana en la región precordial y se aplica uno ó los dos vás- 
tagos á las partes del corazón que convengan, según el objeto de la ex- 
ploración, pues con el cardiomiógrafo se puede registrar la frecuencia 
de los latidos, el ritmo auriculo-ventricular y la forma de las contrac- 
ciones. 

Los conejos son excelentes animales de laboratorio, y los que con ellos 
experimentan saben lo difícil, por no decir imposible, que resulta sa- 
carles un buen cardiograma. Ni con el cardiógrafo inventado por Marey 
para obtener el trazado de la pulsación cardíaca en el hombre, ni con el 
modelo doble del mismo inventor, aplicable al perro y al conejo, se lo- 
gran buenos cardiogramas, sobre todo en este último animal. Repare, el 
que quiera, los cardiogramas que se publican en las más de las obras de 
Fisiología, y por excepción encontrará uno que proceda del conejo; 
en los cardiogramas obtenidos en este animal con los cardiógrafos, sen- 
cillo ó doble, aparecen muy notables los movimientos respiratorios, y 
pequeñas y faltas de detalles las pulsaciones del corazón. 

-No se libran de las oscilaciones respiratorias los trazados que se ob- 
tienen aplicando los vástagos de las palancas directamente sobre el co- 
razón, en los conejos y perros ya respiren natural ó artificialmente, 
pues las expansiones del pulmón izquierdo no pueden menos de influir 
sobre el corazón ; pero los latidos de éste se marcan con mayor relieve, 
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y aun se les puede librar de las oscilaciones respiratorias suspendiendo 
momentáneamente la respiración. 

El cardiomiógrafo puede aplicarse también, sin daño del animal, adi- 
cionando al vástago vertical una aguja doblada en ángulo recto, análoga 
á la inventada por Laulanié para su cardiógrafo. Esta aguja se introduce 
á través del espacio intercostal, de suerte que su porción horizontal quede 
entre el corazón y la pared torácica; cuando su parte vertical ó mango 
indica con sus oscilaciones que responde bien á los movimientos cardía- 
eos, se enchufa al vástago vertical y éste los transmite á la palanca es- 
cribiente. 

Pesos añadidos al brazo corto de la palanca, y que pueden avanzar ó 
retroceder, acercándose ó alejándose del punto de apoyo, sirven para 
equilibrar cuanto se quiera el peso del brazo largo escribiente. El vásta- 
go vertical está articulado en charnerla con la palanca horizontal para 
“facilitar la transmisión del movimiento, y todas las piezas son movibles 

en los planos vertical y transversal, para la fácil situación de los vásta- 
gos que han de apoyarse en el corazón. Las palancas van apoyadas 
entre puntos, y pueden cambiarse por otras más pesadas ó ligeras, se- 
gún convenga; también puede graduarse en el brazo largo la amplia- 
ción que se desea para el trazado y es de advertir la forma del punzón 
escribiente, que permite la inscripción de dos gráficas paralelas que 
comienzan en la misma generatriz del cilindro. 

El cardiomiógrafo que tengo el gusto de presentaros ha sido proyecta- 
do y construído, siguiendo mis indicaciones, en el laboratorio de auto- 
mática que con tanta utilidad para la ciencia española dirige mi sabío 
amigo D. Leonardo Torres Quevedo, y aprovecho esta ocasión para tes- 

—timoniarle mi gratitud, en la que va comprendida el jefe de talleres, 
Sr. Costa. Entrambos han mostrado el mayor interés en atender mis 
indicaciones, y las han realizado á medida del deseo. 

Me ocupo ahora del ensayo del cardiomiógrafo, y aquí manifiesto al- 
gunos de los cardiogramas y pneumocardiogramas que he obtenido en el 
conejo. Son satisfactorios estos ensayos, porque en los unos y los otros 
se marca la forma típica de la contracción ventricular y en los cardio- 
gramas se nota también el sístole de las aurículas; mas es seguro que 
en el curso de mis experimentos advertiré algún defecto que corregir 
ó alguna mejora que adelantar. Estas correcciones ó mejoras, la des- 
cripción detailada del aparato y las gráficas comprobadoras de su fun- 
ción, serán objeto de otro trabajo que en breve publicaré. 
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Un nuevo modelo de miógrafo de inscripción rectilínea 


POR 


M. MENÉNDEZ POTENCIANO 


Con motivo de una comunicación referente á Estudios miográficos, que 
pienso dirigir al Congreso que se ha de celebrar en Granada en el mes 
de Junio del presente año, organizado por la Asociación española para 
el progreso de las ciencias, he comenzado una serie de trabajos experi- 
mentales relativos al fenómeno de la contracción muscular, y como quie- 
ra que yo considero de modo algo distinto á como lo hacen la generali- 
dad de los autores que de esta materia se ocupan, algunos de los puntos 
que con la fase de acortamiento se relacionan, atribuyendo.yo como pri- 
mera causa de que las gráficas no representen fielmente el acortamiento, 
á defectos propios de los miógrafos, cualquiera que sea el modelo de los 
hasta el presente inventados, he creído conveniente para fundamentar 
mis asertos hacer construir uno, cuya disposición y manera de funcionar 
é inscribir se diferencia en absoluto de todos los demás. 

El modelo que tengo el honor de presentar ha sido construido en el la- 


boratorio de automática, y me complazco en rendir un tributo de grati- 


tud á su Direcctor el sabio ingeniero Sr. Torres Quevedo, tan conocido 
en España como fuera de ella por sus famosos inventos, así como tam- 
bién al laborioso é inteligente jefe de los talleres, Sr. Costa, por el inte- 
rés y el acierto que han desplegado en la confección de este aparato. 

Las ventajas que creo son de reconocer en el miógrafo por mí inventa- 
do son las siguientes : 

Primera. La inscripción, en lo que á la intensidad ó amplitud se refie- 
re, es exactamente igual á la que el músculo produce en su contracción, 
siendo perfectamente medida por el aparato, como puede comprobarse 
directamente sobre la gráfica y el músculo. 

Segunda. La gráfica es trazada por líneas rectilíneas y no por curvas, 
como lo hacen todos los miógrafos conocidos, y de este modo se evita una 
de las causas de deformación en los aparatos autográficos. 

Considero yo que siempre que los órganos al entrar en función puedan 
dar una gráfica de suficiente amplitud que nos represente fielmente dicha 
función y en la cual podamos estudiar diferencias por las acciones de 
agentes ó cireunstancias que sobre ellas influyan para el mejor conoci- 
miento del fenómeno, debemos preferirla á aquella otra que, por haber 
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sido obtenida valiéndonos de medios amplificadores, no inscribe fielmen- 
te el fenómeno en sus funciones más importantes, cuales son la amplitud 
y la forma. 

Por estas razones, creo justificado el empleo del miógrafo de inscrip- 
ción rectilinea, con el que me parece se corrigen los defectos indicados 
anteriormente y se satisfacen todas las necesidades que pueda exigir una 
buena experimentación. 

No obstante, si por circunstancias especiales de investigación necesi- 
táramos obtener gráficas de mayor amplitud y no quisiéramos recurrir 
al procedimiento tan fácil y sencillo de ampliar la gráfica obtenida por 
el megáscopo ó cualquier otro procedimiento fotográfico de ampliación, 
podemos adaptar á nuestro miógrafo la pieza accesoria que lleva, con la 
que, y sin que pierda su pureza la inscripción rectilínea, se aumenta ésta 
cuatro veces en su amplitud. 

El aparato consta de un pequeño cilindro de acero, hueco en casi toda 
su longitud para disminuir su peso, y colocado en posición horizontal 
mediante un mecanismo que con el menor rozamiento permite su movili- 
dad en esta dirección ; el mecanismo está constituído por dos pequeñas 
poleas distanciadas y colocadas la una delante de la otra, sobre las cua- 
les se apoya el cilindro, y encima de éste y de cada una de ellas, un li- 
gerísimo rodillo de acero. De este modo se encuentra el cilindro mante- 
nido en su posición, siendo tal su sensibilidad que basta inclinar ligera- 
mente el aparato para que el cilindro se ponga en movimiento. En uno de 
sus lados lleva una pinza para fijar la palanca escribiente, que es condu- 
cida en la misma dirección en que se mueve el cilindro, y en el punto 
opuesto al de la palanca un índice que recorre la escala grabada en la 
platina. Para que la palanca no sufra oscilaciones verticales, hay un vás- 
tago de aluminio que va desde la parte inferior del cilindro á terminar 
en una ruedecita que corre por una ranura hecha en la platina del mió- 
grafo. Del extremo anterior del cilindro sale un cordonete provisto en su 
extremidad libre de un ganchito metálico para fijarlo en el tendón de 
Aquiles del gastrocnemio de la rana, y del extremo posterior pende un 
platillo, en el que se colocan los pesos cuya resistencia tiene que vencer 
el músculo. 

Todo esto va montado sobre una platina metálica, en cuya cara supe- 
rior va grabada una escala milimétrica, que nos mide la longitud del re- 
corrido del cilindro producida por la contracción del músculo. En uno de 
los bordes de la platina hay un anillo provisto de tornillo para fijarla en 
el soporte; en su borde anterior dos pinzas con tornillos de presión para 
colocar el corcho donde está la rana, y por último, en su cara inferior y 
eerca del lado donde está el anillo de fijación al soporte, lleva un tornillo 
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milimétrico que sirve para subir ó bajar todo el aparato y hacer que el 
estilo toque la superficie del papel ahumado en el grado de presión ne- 
cesaria. 

Las gráficas que ilustran esta información están hechas con el miógrafo 
cuya descripción acabo de exponer. Las señaladas con el número uno 
aparecen sin ampliar, tal y como se han obtenido; y las señaladas con el 
número dos están aumentadas con la pieza amplificadora del miógrafo. 


El cáncer de los peces. — Demostración del primer caso conocido 
de cáncer del barbo («Barbus fluviatilis») 


POR 


F. MURILLO 


Sabido es, de todos, el interés excepcional que la mayoría de las nacio- 
nes presta al estudio del cáncer, interés que reviste los caracteres de una 
cruzada desde que hace algunos años, siguiendo la iniciativa de Leyden, 
se establecieron los « Institutos pora la investigación del cáncer». 

No es, pues, de extrañar la alta cotización que, en el mundo de los in- 
vestigadores, disfrutan las contribuciones que, de hecho, aportan datos 
nuevos al conocimiento de la naturaleza de los tumores epiteliales. Y 
entre estas contribuciones, merecen mención especial las que se refie- 
ren al cáncer de los peces, por las razones siguientes : 

1,?, porque hasta ahora son muy raros los casos de cáncer observados 
en los peces; 2.*, porque, raros y todo, su existencia demuestra que para 
esta neoplasia, para el cáncer, no hay barrera biológica infranqueable, 
á pesar de ser tan inmensa la distancia que media entre un pez, un 
barbo, por ejemplo, y un hombre; y 3.*, porque los peces, por sus con- 
diciones especiales de vida, multiplicación y arquitectura orgánica, 
pueden ser sujeto excelente de experimentación para investigar proble- 
mas interesantes, como, por ejemplo, la herencia histológica. 

Coneretando mi comunicación al tema, prescindo ahora de otro género 
de tumores que se han encontrado en los peces (sarcomas de varios 
tipos, fibromas, miomas, osteomas y angiomas), y digo que de produecio- 
nes epiteliales, se conocen, hasta la fecha, las siguientes : algunos casos 
de cáncer del cuerpo tiroides de los salmónidos; un caso de adenoma 
maligno del Trigla gunardos; un caso de adenoma renal de la anguila; 
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un caso de cáncer de la piel del pez dorado (Cyprinus auratus); un caso 
de epitelioma maligno de la tenca (Tinca vulgaris), y alguno que otro 
de carcinoma cutáneo de las carpas (Cyprinus carpio). 

De la enumeración que acabo de hacer, resulta que los únicos peces 
que han suministrado ejemplares de cáncer de la piel son los cyprinidos, 
y, precisamente, el ejemplar que yo presento de cáncer de la piel es, tam- 
bién, un cyprinido, un barbo. Nunca, hasta ahora, se había visto un caso 
de cáncer del barbo, y es curioso que este primer ejemplar presente, tam- 
bién, la producción neoplásica en el epitelio de la piel. Algo hay, sin 
duda, en la piel de los cyprinidos que les predispone al desarrollo del 
cáncer. 

La primera enfermedad estudiada en el epitelio de los cyprinidos, fué 
la viruela de las carpas. Se caracteriza, por la presentación de numerosas 
manchas blancas y ligeramente prominentes que salpican toda la super- 
ficie de la piel. 

Desde el punto de vista histológico, se trata de una hiperplasia epite- 
lial, de una hiperproducción de células epiteliales, conservando el der- 
mis su disposición normal, sin destrucción ni infiltración de las zonas 
subyacentes. Como dato histórico, añadiré que Hofer y Doflein sostuvie- 
ron, hace pocos años, que esta enfermedad era debida, indirectamente, á 
un myxosporidio (Myxobolus cyprini), opinión que ya hoy está comple- 
tamente desechada. 

Esta enfermedad, muy común y antigua, ha sido estudiada por varios 
autores y, singularmente, por la Sra. Mariana Plehn, auxiliar de la Esta- 
ción piscícola de Munich, que ha publicado varios trabajos sobre enfer- 
medades de los peces y, hace poco, uno notable sobre tumores de anima- 
les poikilothermas. Mariana Plehn asegura, en este trabajo, que, alguna 
vez, la hiperproducción epitelial, propia de la viruela de las carpas, deja 
de ser típica, deja de ser una paquidermia, para convertirse en produc- 
ción atípica con prolongaciones de tendencia invasora y destructiva, es 
decir, en verdadero epitelioma. Tal es el proceso que constituiría el cán- 
cer del cyprinus carpio. 

Del caso mencionado del cyprinus auratus no tengo noticia, y en 
cuanto al de la tenca, descrito por Hofer, tratábase de un epitelioma 
maligno y, en parte, melánico, que el autor ha vuelto á encontrar alguna 
otra vez. 


k 
+ *R 

El barbo que presento, es de talla mediana, y puedo calcular, por com- 

paración con sus congéneres, que es un barbo adulto, aunque nada vie- 

jo. Sobre el dorso, en la línea media, inmediatamente detrás de la cabe- 
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za, presenta un abultamiento del tamaño de una nuez y de superficie 
irregular y lobulada, que, en el sentido transversal, se extiende desde el 
ángulo superior de una abertura branquial al homólogo del lado opues- 
to. La piel que recubría el abultamiento estaba, al parecer, íntegra, si 
bien tapizada, en toda la extensión del tumor, de una capa blanquecina, 
constituida por una materia homogénea y untuosa al tacto. Esta misma 
capa blanquecina, la he visto en otros barbos y, siempre, recubriendo 
heridas y cicatrices de la piel en una extensión cuatro ó seis veces ma- 
yor que la representada por la herida. Se trata, indudablemente, de una 
hiperproducción de la mucina que impregna la piel de los peces y los 
hace tan escurridizos, y que, en los casos de solución de continuidad, se 
acumula, como acto de rápida defensa, sobre la brecha abierta, para evi- 
tar infecciones. 

El tumor era, al tacto, de consistencia mediana, más bien algo duro, y 
de superficie desigual. 

Sorprendí á este pez, nadando con el enjambre de sus compañeros, en 
el lago de Alhama, pero iba un tanto rezagado y pude observar que no 
atacaba con el brío y la voracidad de los otros, el cebo del panecillo. 
Esta conducta, unida al dato de que, en realidad, más bien estaba flaco 
que lucido, permite sospechar, desde el punto de vista clínico, que si no 
gravemente enfermo, al menos, se resentía algo del padecimiento. Des- 
provisto en aquel entonces de elementos para un examen apropiado, me 
limité á coger el pez y á guardarlo en alcohol, no sin manchar antes al- 
gunos cristales con sangre extraída de las branquias. 

Pasados algunos meses, se dieron cortes en un trozo del tumor (que, 
efectivamente, ofrecía aspecto lobular) y, teñidos por distintos métodos, 
vióse, con toda claridad, que era un tumor epitelial, un cáncer. Examina- 
dos los cortes al microscopio, presentan, inmediatamente por debajo del 
estrato epidérmico, nódulos grandes, medianos y pequeños, formando 
agrupaciones ó nidos que invaden todo el espesor del corion y penetran 
en el tejido subcutáneo. Constan de un estroma, formado por robustos 
haces colágenos, y dentro del estroma se distingue una capa periférica 
de células epiteliales alargadas y un conglomerado de células planas, en 
las que, claramente, pueden apreciarse hilos comunicantes. 

Entre las células epiteliales, se descubren abundantes leucocitos, y en 
unos cortes, teñidos con verde de metilo y eosina, he podido ver nume- 
rosas células eosinófilas acumuladas entre los haces del estroma, y algu- 
nas insinuándose, valientemente, por las primeras filas de los nidos epi- 
télicos. 

El Dr. Cajal, nuestro sabio Presidente, ha tenido la bondad de exami- 
nar parte de mis preparaciones y afirma que este tumor es, en efecto, un 
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epitelioma; habiendo, además, llamado mi atención acerca de unas célu- 
las grandes vacuolares, formadas por membrana y retículo, el cual deja 
ver, entre sus mallas, espacios claros ó vacuolas. Sin pronunciarme acer- 
ca de la naturaleza de estas formaciones, porque me reservo para la paz 
del verano el estudio detenido del caso, he de hacer notar que en el epi- 
telio dérmico de los peces (y en unos más que en otros) existen, normal- 
mente, células grandes, redondeadas, que son las células mucígenas. 
Estas células, se engendran por transformación de una célula epitelial 
que se agranda, pierde el núcleo y se convierte en célula secretoria, en- 
cargada de producir el unto protector de la piel de los peces. Quizá las 
que se aprecian en las preparaciones del tumor, pertenezcan á dicha ca- 
tegoría, y de todas maneras, á mí me ha parecido ver, en estas mismas 
preparaciones, algunas células epiteliales aumentadas de tamaño, con el 
núcleo muy desdibujado y el protoplasma tenue y pálido, como si se pre- 
pararan á sufrir la metamorfosis indicada. 

Por último, pueden apreciarse numerosas células epiteliales en estado 
de kariokinesis, y algunas sorprendidas en el momento de la bipartición 
del núcleo, dando, todo ello, testimonio de una notable actividad prolife- 
rativa. 

Una interesante particularidad negativa del tumor, he de hacer notar 
todavía: me refiero á la ausencia de globos ó perlas epiteliales, particu- 
laridad tanto más digna de mención, cuanto que, normalmente, la piel de 
los eyprinidos encierra numerosos y típicos globos epiteliales, durante la 
época del celo. 

Dos palabras, para terminar, acerca de la etiología de este tumor. 

El barbo es un pez robusto y vigoroso, que ama el agua fría y que bus- 
ca, de preferencia, los parajes de corriente viva. Pues bien, este barbo 
que nos ofrece el primer ejemplar de cáncer en su especie, vivía en con- 
diciones completamente opuestas á las que él adopta en la naturaleza. 
Lejos de vivir en las corrientes frías de un rio, habitaba en un lago, 
manso y tranquilo, cuyas aguas acusan una temperatura de 32 á 34". 

Estas condiciones ¿han podido influir desfavorablemente sobre la piel 
del barbo, predisponiéndola al cáncer? Natural es pensarlo, pero me abs- 
tengo de entrar en consideraciones para mentar otra condición. 

En la distribución topográfica de los epiteliomas, figuran siempre, con 
cifras elevadas, aquellos órganos ó aquellas superficies que de ordinario 
se hallan expuestas á roces, irritaciones y traumatismos. Este elemento 
traumático, adquiere, todavía, mayor importancia en los peces porque, 
como su piel carece de estrato córneo, se halla desprovista de la protec- 
ción que la coraza queratinizada representa para la mayoría de los ver- 
tebrados; y buena prueba de ello es el gran número de enfermedades 
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infecciosas, por inoculación, que los peces sufren, entre las cuales citaré 
la forunculosis de las truchas, el mal rojo 6 púrpura cyprinorum de las 
carpas, la peste de los salmonidos, los abscesos múltiples del barbo y 
otras producidas por bacterias, myxosporidios y saprolegnáceas. Y hay 
que tener presente, como elemento etiológico peculiar de los barbos de 
Alhama, que la inmensa mayoría de ellos presenta cicatrices en la piel, 
ocasionadas por los mordiscos que, unos á otros, se prodigan cuando, en . 
bandadas enormes, luchan por el botín, en torno al panecillo que bañis- 
tas y curiosos arrojan al lago. 

Tales traumatismos, heridas y cicatrices deben constituir, por lo me- 
nos, estímulo poderoso á la proliferación de un epitelio que, ya de por 
sí, labora en condiciones de extraordinaria actividad. 


PEER dá: TRATO 


Algunos datos acerca de las relaciones entre los elementos 
nerviosos y las células en bastoncito 


POR 


N. ACHÚCARRO 


Por medio de una modificación del método de Bielschowsky hemos po- 
dido teñir intensamente los elementos alargados, en forma de bastoncito, 
encontrados en gran número en un caso de esporotricosis experimental 
en el conejo. 

Hace tiempo que nosotros describimos estas células en el asta de 
Ammon del conejo rábico, identificando algunas de las formas halladas 
con las Staebchenzellen de la parálisis general progresiva. Las mismas 
células se encuentran en el asta de Ammon del conejo inoculado con el 
esporotrico de Beurmann después de la trepanación. A semejanza de las 
Staebchenzellen de la patología cerebral humana, estas células han sido 
estudiadas hasta la fecha por medio de los métodos corrientes, con colo- 
res de anilina, mientras que nosotros hemos podido apreciar en ellas de- 
talles de estructura ignorados, utilizando la modificación del método de 
Bielschowsky á que nos referimos. 

Las piezas fijadas en alcohol de 90% fueron incluídas en celoidina, y los 
cortes obtenidos, después de lavados brevemente en agua, fueron súmer- 
gidos por espacio de dos días en el mordiente de Weigert, para la neu- 
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roglia, lavados después en agua destilada é introducidos en la plata amo- 
niacal según Bielschowsky. La reducción por medio del formol al 20 por 
100 y el dorado sucedieron como en el método neurofibrillar. 

Los elementos alargados se presentan con el Stratum radiatum, con 
una complicación estructural no revelada hasta ahora. Casi todas las cé- 
lulas muestran finos apéndices transversales, terminados libremente en 
una bola diminuta ó sirviendo de puentes de unión con otros tallos alar- 
gados, como los principales que contienen los núcleos. Se ve también que 
casi todos estos tallos, al parecer secundarios, contienen á distintas altu- 
ras núcleos, por lo que resulta que los apéndices laterales son en gran 
parte puentes anastomóticos entre unos y otros elementos alargados. Sin 
embargo, algunos de ellos terminan libremente tocando á los tallos de 
las células nerviosas piramidales. Examinando atentamente el cuerpo de 
las células alargadas en bastoncito, se observa que muchas de ellas for- 
man como un forro protoplásmico con un hueco correspondiente á un ta- 
llo piramidal; es decir, que en muchos casos las células en bastoncito no 
sólo se encuentran opuestas á los tallos piramidales, sino que los envuel- 
ven totalmente formando un tubo protoplásmico, del que parten los apén- 
dices laterales de que anteriormente se ha hecho mención. 

La misma relación puede sorprenderse en el soma de las pirámides, 
entre estas células y los elementos intersticiales, los cuales incluyen to- 
talmente el cuerpo de la pirámide, continuándose sobre los tallos proto- 
plasmáticos á manera de forro. En estas células piramidales así incluidas 
se observa la degeneración nuclear, que ha sido objeto de otra comunica- 
ción por nuestra parte. 

Esta relación estrecha entre los elementos satélites intersticiales y las 
células nerviosas en destrucción constituye una contribución al estudio 
morfológico de la neuronofagia, en cuyo proceso juegan un papel impor- 
tante los elementos alargados que describimos. Ya en otros artículos he- 
mos hecho notar nosotros las semejanzas que existen entre estos elemen- 
ios y las células granulo-adiposas de derribo del sistema nervioso. Por 
medio del método que indicamos aparecen teñidas estas últimas células 
y también hemos podido apreciar en ellas formas no reveladas por los 
otros procedimientos. 
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Sobre la acción midriática del tiroides y del suero 
de los basedowianos 


POR 


G. MARAÑÓN 


Un factor de gran importancia en la patogenia de la enfermedad de 
Basedow es la adrenalinemia, es decir, la existencia de una cantidad de 
adrenalina en el suero de la sangre, superior á la normal. Los ensayos 
que se han hecho en esta clase de enfermos sobre la adrenalinemia se 
han practicado mediante la reacción de Ehrmann (acción midriática de 
los líquidos sobre el ojo de la rana enucleado). Es desde luego muy du- 
doso que la substancia que produce la midriasis en estos experimentos 
sea la adrenalina, pero no es menos cierto que esa substancia, sea la que 
sea, existe en la sangre de los basedowianos con una constancia y una 
potencia mayores que en los demás estados patológicos. 

Las observaciones publicadas hasta el presente son escasas : 11 de 
Kraus y Friedenthal, de los cuales Y eran basedowianos típicos y dieron 
la reacción de Ehrmann fuertemente positiva, y 2 padecían bocio simple 
basedowificado y dieron midriasis, también positiva pero débil; en 3 ca- 
sos de neurosis cardíaca de apariencia basedowoidea, la reacción fué 
negativa. : 

A. Wirtz ha encontrado la midriasis en 2 basedowianos. Ullmann, en 
cambio, de 4 casos, sólo en 1 ha visto reacción positiva. Kostlivy en to- 
dos los casos típicos ha comprobado la adrenalinemia, y de 15 casos de 
bocio con fenómenos tireotóxicos, ha visto la reacción positiva en 14. 

Nosotros hemos ensayado la reacción en Y casos de bocio exoftálmico 
en sus distintas variedades (basedow típico, bocio basedowificado), que 
se pueden incluir desde luego en un solo tipo nosológico, enlazado por 
un síntoma constante en todos los casos : la linfocitosis. También hemos 
probado el suero de un enfermo con bocio común, sin el menor síntoma 
tireotóxico. 

Los resultados han sido los siguientes : 


Reacción fuertemente positiVa....... +... ...o..... Er AE E 4 
—  positiva..... o A A AURA a de 
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En el caso de bocio simple, el suero era moderadamente midriático. 

La mayoría de las veces, la midriasis determinada por estos sueros es 

rápida y enérgica, como no suele ser en otros estados patológicos; de 

manera que en casos de diagnóstico dudoso puede ser éste un dato de 

utilidad, que merece ser investigado al lado del recuento de los leucoci - 

tos, que tanta importancia tiene en los estados tiroideos. 

Ya hemos dicho que esta acción midriática de los basedowianos se ha 
atribuido á un exceso de adrenalina; pero habiéndose averiguado des- 
pués que otras substancias, además de la adrenalina, poseen la misma 
propiedad midriática, han surgido alguna dudas sobre la significación 
del fenómeno de Ehrmann en esta enfermedad. 

En efecto, en otra comunicación nuestra á esta Sociedad (1), decíamos 
nosotros que, contrariamente á lo sostenido por Catapano, el extracto 
de tiroides tiene también acción midriática. Posteriormente hemos hecho 
la prueba en más casos, y en el total de 10 observaciones, la midriasis ha 
sido fuertemente positiva en 1 caso, positiva en 2 y negativa en 7. En 
uno de estos bocios que daban la reacción negativa, la substancia coloi- 
de (sin sangre) que llenaba un quiste grande de la tumoración, tenía, en 
cambio, un poder dilatador acentuado. 

La proporción es pequeña; pero resulta, con seguridad, que el tiroides 
encierra substancias midriáticas, como las suprarrenales y otros ór- 
ganos. 

Bittorf (2) ha observado también que el extracto tiroideo es midriático, 
y se pregunta si la propiedad del suero de los enfermos de mal de Basedow 
de dilatar rápidamente la pupila del ojo de la rana, no será tal vez debida 
á un exceso de adrenalina, sino sencillamente al exceso de tiroides, que 
es la causa de la enfermedad, según creen hoy casi todos. Pues bien, á 
esta suposición, que es muy lógica, podemos nosotros contestar que la 
midriasis del suero de los basedowianos es independiente de las substan- 
cias midriáticas del tiroides. En efecto, la midriasis determinada por los 
extractos de esta glándula es inconstante y aparece lentamente, y rara 
vez es muy enérgica, mientras que la del suero de los basedowianos es 
muy constante y casi siempre se produce rápida é intensamente. No es- 
tará producida por la adrenalina, pero se parece mucho á la midriasis 
adrenalínica. 

Además, en tres casos hemos probado comparativamente la midriasis 
en el suero del enfermo yen el extracto del bocio respectivo, después de 
la tiroidectomía, con los resultados siguientes: 


(1) BoLerÍN DE LA Soc. Esp. DE BroL., núms. 1 y 2, 1911. 
(2) Berliner Klin. Woch., 1911, núm. 8. 
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A _KRO_ÍOz Gs 
SUERO SANGUÍNEO EXTRACTO DEL BOCIO 


I. — Bocio basedowificado ............. +++ =- 
II. — Basedow típico................... — — 
co del bocio. — 
III. — Bocio basedowificado...... A a ++ “Coloide de uno de 


/ los quistes...... —+— 


Se ve, pues, que en el caso 111 la sangre era claramente midriática y 
el extracto de tiroides no, y aunque el líquido de uno de los quistes lo 
era, la midriasis era menor que la del suero. En el caso II ambas prue- 
bas — hechas varias veces — fueron negativas, y en el I, que es conclu- 
yente, la sangre era muy midriática y el bocio no. 

Bittorf ha demostrado que el extracto tiroides tiene también la propie- 
dad de contraer el útero de la coneja, como Fraenkel había visto en la 
adrenalina. Pero esto tampoco prueba que la acción midriática del suero 
de los basedowianos se deba á lo que pudiéramos llamar tiroidinemia de 
estos enfermos, pues, como hemos demostrado, es evidente: 1.0, que la 
midriasis producida por el extracto de tiroides difiere, por su constancia 
é intensidad, de la del suero de los basedowianos, y 2.?, que el tiroides de 
los basedowianos, con reacción de Ehrmann positiva en el suero, puede 
ser no midriático. 

Precisamente de los 10 extractos de bocio probados, los 3 que proce- 
dían de enfermos con mal de Basedow dieron reacción negativa, y el ti- 
roides que dió la reacción más intensamente positiva era el de una vieja, 
muerta de tuberculosis; la glándula era muy pequeña, con el aspecto 
atrófico que suele tener en dicha edad. Bittorf dice que la midriasis no se 
presenta en los casos de degeneración coloidea del tiroides: esto tampo- 
eco lo hemos comprobado nosotros, y, por el contrario, hemos visto la 
reacción positiva en un líquido coloide puro de un quiste tiroideo. 

En resumen: en el suero de los basedowianos parece existir, con más 
constancia y más intensidad que en las otras enfermedades, una substan- 
cía que dilata el ojo de la rana enucleado. 

Esta substancia no la debe suministrar á la sangre el tiroides. 


AN a E A E a NA id O ts > Gin E “it 


A A ETE, VRT Y 


LA VISCOSIDAD DE LA SANGRE 117 


La viscosidad de la sangre oxalatada, hirudinada y desfibrinada 


POR 


J. M. SACRISTÁN 


Para estudiar la viscosidad de la sangre es indispensable, como es sa- 
bido, hacerla incoagulable. Se ha empleado con este objeto el desfibri- 
namiento (Haro, M. C. Ewald, Beno Lewy, Bottazzi, etc.), y el mezclar la 
sangre con substancias químicas, como el oxalato potásico Burton-Opitz, 
A. Mayer, Hess, Gay, etc.) y la hirudina, extracto cristalizado de cabezas 
de sanguijuelas (Determann, Plessi y Vandini, etc.). 

Nosotros hemos estudiado comparativamente en una misma sangre los 
tres procedimientos citados. Burton-Opitz (1), en un estudio semejante 
al que es objeto de nuestra comunicación, verificado en animales, dice : 
que el coeficiente de viscosidad de la sangre desfibrinada es inferior al de 
la sangre normal, obtenido por el método de Hirthle y el de la sangre 
oxalatada un poco más elevado. 

Nosotros empleamos el viscosímetro de Determann. Obtenemos por 
punción venosa 5 ceut. cúb. de sangre, que dividimos ex dos partes, una 
la mezclamos con 0'05 cent. cúb. de una solución de oxalato potásico al 
0*5 por 100 (2) y en la otra colocamos un cristalito de hirudina (técnica de 
Determann (3) ó la desfibrinamos por el batido. 

Nuestros resultados son los siguientes : 


a Sangre hirudinada..................-. 3:23 
o NOA E AAA 3:23 
ZU Sangre hirudinada...........«........ 6'50 
cren LL. A AA eo 580 
Sangre hirudinada.................... 6'80 

Observación II1..( —  oxalatada.......... <<... ...... 6'10 
—  desfibrinada..........---- AA 709 

> Sangre hirudinada ................... 700 
o A A Er 630 
ES j Sangre hirudinada.................... 6'60 
o | —  oxalatada. ............<........ 6'00 
7 Sangre oxalatada. .........«. <=... ...- 690 
ación Y... — 'desfibrinada . ....+....-.»...... 8'00 
Sangre hirudinada ................... 600 

Observación VII... —  oOxalatada..................... 570 
o IESOEIOMÍA. 2 ¿o do e 5'83 

te | Sangre hirudinada .....ooocooocoomm..- 5:20 

E EPUción a den DIMAda. soso vos 6'30 


(1) Arch. P/fuger, vol. 82, 1900. 
(2) G. Marañón y J. M. Sacristán : Revista Clínica de Madrid, tomo V, pág. 288. 
(3) Determann: Die Viskositát des menschlichen Blutes. Wierbaden, pág. 80, 1910, 
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Del cuadro precedente podemos deducir las siguientes conclusiones : 

1.2 La viscosidad de una misma sangre es diferente según el método 
empleado para impedir la coagulación. 

2.2 La viscosidad de la sangre desfibrinada es superior á la de la hiru- 
dinada (excepto en la observación VII) y ésta á su vez mayor que la de la 
oxalatada. Las diferencias de viscosidad obtenidas en una misma san- 
gre por los dos primeros procedimientos son mayores que las obtenidas 
por la adición de oxalato potásico y de hirudina; en un caso (observa- 
ción 1), con gran pobreza globular, los valores obtenidos por estos dos 
últimos procedimientos eran iguales. 

Parece paradógico el hecho de que la sangre desfibrinada sea la más 
viscosa, ya que mediante el batido se le substrae la fibrina y una cierta 
cantidad de glóbulos adheridos á ella, pareciendo lógico que esto debiera 
disminuir el frotamiento interno. 

Además, abandonando algún tiempo la sangre hecha incoagulable por 
estos tres procedimientos, la viscosidad varía en cada caso de un modo 
diferente, como ya diremos en otra ocasión. Pero podemos adelantar la 
conclusión de que el método preferible, á nuestro juicio, para el estudio 
de la viscosidad de la sangre humana, es el del oxalato potásico. 


SR 
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Fueron admitidos por unanimidad para socios numerarios, D). Anto- 
nio Simonena, D. Francisco Castro y D. José Díaz Triana, presentados 
por el Sr. Tello; D. Luis Pérez de Albeniz, D. Pedro Mayoral y don 
Manuel Jiménez García de la Serrana, por el Sr. Torres Canal; don 
Odón de Buen, por el Sr. Suárez de Figueroa. 
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SESIÓN DEL 16 DE JUNIO DE 1911 


Un nuevo estalagmómetro 


POR 


P. MAYORAL 


El estalagmómetro que tengo el honor de presentar, ha sido ideado con 
objeto de emplearlo exclusivamente en la reacción de meiostagmia ó 
de Ascoli. 

La mayor parte de los autores que han estudiado la reacción de meios- 
tagmia, se han servido del estalagmómetro de Traube; cuando tuve ne- 
cesidad de estudiar la reacción de Ascoli, no poseía el citado estalagmó.- 
metro, y encargué á un instrumentista que lo pidiera con destino al La- 
boratorio de Higiene de la Facultad de Medicina. Como el tiempo trans- 
curría sin que el instrumento pedido llegara, me ví precisado á impro- 
visar un estalagmómetro que, tras sucesivas modificaciones, se ha trans- 
formado en el que hoy me decido á presentar, por estar convencido de 
que llena cumplidamente el fin á que se destina, no obstante su sencillez 
y poco coste. 

El instrumento está construído con tubo de cristal del que se emplea 
en los barómetros; una de sus extremidades está estrechada y la otra se 
bifurca, quedando abierto uno de los tubos que resultan de la bifurca- 
ción, y en el otro está adaptada una pera de goma de las que se utilizan 


para ventosas. En la parte media del tubo principal del instrumento, exis- 


ten dos dilataciones esféricas de 2 cent. cúb. de capacidad; por encima 
y por debajo de una de las esferas hay grabadas dos líneas circulares. 

Para usar el estalagmómetro, se le sujeta en posición vertical con la 
pinza de un soporte aplicada al trozo de tubo comprendido entre la bi- 
furcación y una de las esferas, de modo que la extremidad delgada 
quede en la parte inferior y á unos 20 centímetros por encima del pie del 
soporte. Se lava el interior del estalagmómetro haciendo penetrar en las 
dos esferas agua destilada y después éter, y, por último, se seca el ins- 
trumento flameándole con una llama de alcohol. 

Para llenar de líquido el estalagmómetro, se comprime la pera 
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con la mano derecha, se ocluye el orificio superior con un dedo de la 
mano izquierda, y entonces se suspende la compresión, se toma con la 
derecha el recipiente que contiene el líquido y se coloca de modo que el 
orificio inferior quede sumergido en éste. El líquido, aspirado por la 
pera, asciende en el interior del instrumento, y cuando llega á la altura 
que nos conviene, se destapa el orificio superior y se suspende la as- 
piración. Esta maniobra para la aspiración del líquido puede también 
realizarse con una mano, comprimiendo la pera con los dedos pulgar é 
índice y ocluyendo con el meñique el orificio superior; de este modo la 
otra mano queda libre para manejar el recipiente que contiene el líquido 
que ha de ser aspirado. 

Al practicar la reacción de Ascoli, la dilución de antígeno y suero, 
cuya tensión superficial hay que medir con el estalagmómetro, se hace 
en un tubo de ensayo ordinario y de él se aspira el líquido hasta que 
penetra una pequeña cantidad en la esfera superior del instrumento; 
entonces se suspende la aspiración y con ella la entrada de líquido, se 
seca con un trozo de papel de filtro la porción del estalagmómetro mo- 
jada y se coloca el tubo de ensayo de modo que recoja las gotas que salen 
por el orificio inferior de aquél. Cuando en su descenso llega el nivel del 
líquido á la señal situada por encima de la esfera, se empiezan á 
contar las gotas y se termina cuando la parte superior de la columna 
líquida llega á la señal inferior. 

Los estalagmómetros que hemos construído con la ayuda de D. Manuel 
Alvarez Fernández, mozo del Laboratorio Municipal de Madrid, dan de 
60 á 70 gotas de agua destilada, con un error de una gota como máximo. 

Son ya muchas las reacciones de meiostagmia que se han practicado 
por los alumnos y por mí en el Laboratorio de Higiene de la Facultad 
de Medicina, sirviéndonos del estalagmómetro descrito, y los resultados 
son completamente satisfactorios, habiendo tenido ocasión de compro- 
barlos con el estalagmómetro de Traube, que el Dr. G. Marañón tuvo la 
bondad de prestarme. 

Las ventajas que, á mi juicio, reune el estalagmómetro que presento, 
aplicado á la determinación de la tensión molecular en la reacción de 
Ascoli, son las siguientes: Escaso coste, comodidad y limpieza en 'el ma- 
nejo, pues la pera de goma evita hacer la aspiración con la boca (esta.- 
lazmómetro de Traube), rapidez al tiempo de contar las gotas, no nece- 
sitar gran volumen de líquido, y, por lo tanto, economía en las cantida- 
des de suero y antígeno que hay que emplear; y, por último, poder 
aspirar el líquido en el mismo tubo que se utiliza para colocarle en la 
estufa, cosa que simplifica las manipulaciones y pone á cubierto de al- 
gunos accidentes. 
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DISCUSIÓN 


El Dr. Marañón: El estalagmómetro presentado por el Dr. Mayoral es inge- 
nioso y práctico; pero queremos hacer algunas observaciones sobre las ventajas 
que, según su autor, presenta respecto al estalagmómetro de Traube. 

En primer lugar, el tener que chupar los líquidos con la boca, no es un inconve- 
niente en el aparato de Traube, puesto que éste envía con los tubos una perita de 
goma, que se adapta, si se quiere, al extremo superior del estalagmómetro, para 
chupar con ella. 

La forma recta del tubo no es conveniente cuando se trata de líquidos muy pocos 
viscosos —como los sueros —, que se deslizan rápidamente, por lo que Traube, que 
tiene también tubos rectos para líquidos muy viscosos, construye sus tubos en for- 
ma de Z, es decir, con un trozo horizontal interpuesto entre la parte principal del 
tubo y la terminación, que, naturalmente, son verticales. 

La terminación del tubo en punta es, desde luego, inferior á la terminación en 
forma de disco de los aparatos de Traube, pues la gota se forma mejor sobre un 
plano que en un extremo afilado, y además es importantísimo que esta porción esté 
absolutamente limpia, sobre todo de materias grasas, y esta limpieza se hace mejor 
en los tubos de Traube. 

- Y, por último, en el estalagmómetro del Dr. Mayoral falta la división para con- 
tar porciones de gotas, lo cual es á veces indispensable cuando las diferencias de 
tensión superficial son inferiores á una gota, 

Claro es que el mismo Dr. Mayoral había quitado previamente valor á algunas de 
estas objeciones, declarando que su aparato está construído con un fin puramente 
clínico, sin pretender que se llegue con él á determinaciones de la tensión superfi- 
cial exactísimas. 

En este sentido, aun existiendo las desventajas expuestas con relación al aparato 
de precisión de Traube, el estalagmómetro de Mayoral puede prestar verdaderos ser- 
vicios, y es muy recomendable. 

El Dr. Mayoral: Mucho agradezco al Dr. Marañón su intervención, pues, dado 
su profundo conocimiento de estas cuestiones, la crítica que ha hecho del estalag- 
mómetro que presento puede calificarse de completa; de este modo, al contestar á 
sus objeciones, permite que ponga de relieve las ventajas del instrumento aplicado 
al estudio clínico de la reacción de Ascoli. 

Cree el Dr. Marañón que mi estalagmómetro tiene los siguientes defectos: ser 
afilada la extremidad inferior por la que salen las gotas ; carecer de una graduación 
ó escala que permita medir fracciones de gotas, y ser recto. Es decir, que me repro- 
cha que no sea un estalazmómetro de Traube, cosa que ocurriría de reunir las ex- 
presadas condiciones. 

Dice además el Dr. Marañón que el mecanismo ideado por mí para llenar por as- 
piración el estalagmómetro, puede sustituirse en el de Traube por una pera de goma 
adaptada al extremo superior, que se pueda poner y quitar fácilmente. 

Mi estalagmómetro es de punta afilada y recto, con objeto de que las gotas sean 
pequeñas y salgan con gran velocidad, circunstancias que permiten efectuar rápida- 
mente las mediciones, sin perjuicio de su exactitud. Tal vez esto fuera un inconve- 
niente si pretendiera generalizar el empleo de mi estalagmómetro á otros procedi- 
mientos de investigación clínica basados en el estudio de la tensión superficial; pero 
* 
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en cambio es una ventaja cuando se trata de las diluciones de sueros y antígenos 
que se emplean en la reacción de Ascoli. 

El estalagmómetro que presento carece de escalas que permitan medir fracciones 
de gota; no he creído conveniente proveerlo de estas escalas, porque se elevaría el. 
coste del instrumento, sin alcanzar por ello grandes ventajas. Téngase presente que 
las gotas que da nuestro estalagmómetro son cuatro ó cinco veces más pequeñas que 
las del estalagmómetro de Traube; por lo tanto, si en éste es necesario medir frac- 
ciones de gota, pues son muy voluminosas, en el nuestro no, porque permite medir 
gotas y medias gotas, que representan un quinto y décimo de gota del instrumento 
de Traube; es decir, que,con el nuestro se puede medir casi con igual exactitud que 


con el de Traube. : 
Por último, el empleo de una pera de goma para llenar el estalagmómetro de 


Traube, es muy expuesto á que penetren burbujas de aire que, interponiéndose en 
la masa líquida, impide que puedan realizarse las medidas con exactitud, y siempre 
la manipulación será más embarazosa que utilizando el mecanismo que he ideado y 
que constituye la parte más original de nuestro estalagmómetro. 

Por todo lo dicho, creo que el instrumento que he tenido el honor de presentar, 
reune especiales condiciones, que le hacen excelente para el estudio clínico de la re- 


acción de Ascoli. 


—— PR 


Observaciones sobre la acción de la adrenalina en el hombre 


POR 


G. MARAÑÓN 


Cuando se considera la multiplicidad y la energía de los efectos de la 
adrenalina, se comprende la importancia que ha adquirido en la tera- 
péutica humana y los puntos aún desconocidos que debe haber en su 
modo de obrar. Con diferentes objetos hemos hecho nosotros un buen 
número de pruebas en el hombre, observando algunos efectos interesan- 
tes, que vamos á exponer en esta nota. 

Un punto que nos parece indudable, es la necesidad de administrar la 
adrenalina en inyección subcutánea ó intravenosa, desechando Ja vía 
digestiva, pues es una substancia que espontáneamente se altera con 
una rapidez extraordinaria y por la acción de los jugos digestivos inme- 
diatamente. Esto se puede comprobar mezclando ¿in vitro la adrenalina 
con cualquier medio ácido; y clínicamente se observa la ninguna eficacia 
del medicamento administrado per os. Confirma esto mismo el hecho de 
que, por esta vía, jamás produzca glucosuria, salvo casos excepcionales, 
mientras que en inyección subcutánea, intravenosa ó intraperitoneal, la 


determina constantemente. 
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La adrenalina se inyectaba antes con la mayor prudencia, pero las 
publicaciones actuales tienden á alargar los límites de la dosis terapén- 
tica del medicamento. Kirchheim, en los casos de colapso en las infeccio- 
nes agudas, inyecta subcutáneamente hasta 44 6 miligramos diarios, 
continuando varios días con la misma dosis, sin que jamás haya obser- 
vado el menor accidente. Nosotros hemos inyectado en casos semejantes 
(peritonitis, colapso, hemorragia) hasta 2 milígramos de una vez en las 
venas y 4 milígramos en el día, sin que tampoco se produjesen fenóme- 
nos desagradables, pero creemos que es prudente explorar antes la sim- 
paticotonta del enfermo, pues, como es sabido, la adrenalina obra espe- 
cíficamente sobre el simpático, el simpáticotropa, y según el tono de 
dicho sistema vegetativo, la misma dosis puede producir efectos muy 
distintos; en los sujetos predispuestos una dosis terapéutica es capaz de 
producir accidentes graves, como en los casos siguientes : 


Hombre de cuarenta y seis años. Reumatismo crónico deformante. Se le inyecta 
1 milígramo de adrenalina, subcutáneamente. A los pocos minutos, sensación de 
malestar intensa, ardor muy fuerte en el epigastrio, palidez, pulso enormemente 
tenso é irregular; al principio, el número de pulsaciones baja de 98 á 86; luego sube 
á 100. Las venas de la cabeza están muy ingurgitadas ; dispnea (treinta y cinco res- 
piraciones por minuto); náuseas. Todo este cuadro alarmante le dura media hora. 
Luego experimenta una sensación de bienestar. No hay glucosuria. 


Este es, como se ve, un caso típico de intolerancia para la medicación, 
y presentaba, además, la particularidad de que tenía una susceptibilidad 
parecida para la tiroidina, pues la ingestión de una sola tableta de Bu- 
rrughs le produjo una serie de trastornos que obligaron á suspender 
inmediatamente el tratamiento. Este enfermo era sumamente nervioso 
y atribuía su enfermedad á un susto. En sujetos que sufren trastornos á 
consecuencia de grandes impresiones, es frecuente ver esta sensibilidad 
del sistema simpático; en el mal de Basedow, proceso en el que la irrita- 
bilidad del simpático es extraordinaria, hemos visto muchas veces las 
grandes impresiones como única etiología. N. Pende llama recientemente 
la atención sobre la importancia de los traumas psíquicos en la produe- 
- ción de los estados patológicos, llamados por él «síndromes endocrino- 
simpáticos », entre los cuales tal vez se pudiese incluir el que padecía 
nuestro enfermo. 

Otra particularidad observada en este enfermo era la dispnea, fenó- 
meno no incluído en las descripciones clásicas entre los efectos de la 
adrenalina. Algunos autores han visto que la inyección de esta substan- 
cia determina en los animales fases de apnea variables, por lo cual 
Boruttau y Cybulski suponen que esta substancia ejerce una acción inhi- 
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bidora ó paralizante sobre los centros respiratorios. Pero Neujean, y re- 
cientemente Langlois y Garrelon (1), han visto, el primero, que la apnea 
va precedida de una fase dispnéica, y los segundos, que la adrenalina de- 
termina unas veces apnea y otras polipnea, según el estado de excitabi-- 
lidad —suponen ellos—en que encuentran los centros respiratorios al 
recibir la inyección. Estos hechos concuerdan, por lo tanto, con nuestra 
observación. 


Muchacho de diecisiete años, pálido, débil, muy tímido; se turba y se pone muy 
colorado á la menor atención que se le presta; padece una blenorragia crónica y do- 
lores articulares en el hombro derecho, de naturaleza gonocócica. Inyección 
de 1 cent. cúb. de la solución al 1 por 1.000 de adrenalina (1 milígramo). A los dos 
minutos, palidez intensa, vómitos, sensación de malestar y de ardor en el epigas- 
trio, fuertes latidos epigástricos, pulso lento y tensísimo, soplo sistólico en la pun- 
ta. A los diez minutos se siente bien. Orina á la media hora de la inyección: Feh- 
ling ligeramente positivo; á las seis horas, Fehling fuertemente positivo. 


Este caso presenta, además, la particularidad de la producción del 
soplo sistólico, que, naturalmente, no existía antes de la inyección, y 
que desapareció al desaparecer los otros síntomas; este fenómeno de- 
muestra que la energía inusitada de la contracción cardíaca es suficiente 
para originar el soplo, como hacen sospechar los casos de hipertrofia 
concéntrica del ventrículo izquierdo de los nefríticos crónicos (corazón 
de ave), en los que á veces se oye un soplo suave en la punta durante 
el sístole, cuya patogenia se discute. 

En estos casos, sin duda, se trataba de sujetos simpaticotónicos; la in- 
tensidad de los efectos de la adrenalina puede llegar en ellos hasta la 
muerte, como ocurrió en un caso de Merkens (inyección de un litro de 
suero fisiológico con 10 gotas de la solución al 1 por 1.000 de adrenalina). 
Este autor sospecha que tal vez se tratase de una adrenalina alterada. 
A nuestro juicio, la alteración de la substancia puede, en efecto, influir, 
por lo que ahora hacemos la inyección empleando exclusivamente 
ampollas preparadas para inyecciones, y no los frascos, cuyo contenido 

se modifica rápidamente; (Clin; cada una contiene '/, milígramo de 
| adrenalina); pero en nuestros casos, al menos, la causa fundamental de 
los accidentes debe buscarse en la sensibilidad del enfermo, ya que á 
la vez que á los casos referidos se inyectaba á otros enfermos con do- 
sis iguales de la misma adrenalina, y no les pasaba nada. En cuanto al 
caso de Merkens, se trataba de un diabético, y los diabéticos, como los 
basedowianos, son muy simpaticotónicos, por lo que en ellos se debe 
emplear la adrenalina extremando la prudencia. 


(1) C. R. de la Soc. de Biol., 1911, 


ACCIÓN DE LA ADRENALINA EN EL HOMBRE 125 


En otro caso, además de los intensos fenómenos cardiovasculares ob- 
servados en los enfermos anteriores, se presentó un estado emotivo muy 
curioso. 


Hombre de cincuenta y cuatro años, con sífilis antigua, sin manifestaciones espe- 
cíficas actuales. WVassermann, positivo. Síntomas motores y psíquicos atenuados» 
que recuerdan á los del estado lagunar. Inyección de '/, milígramo de adrenalina. 
Palidez. Palpitaciones y latidos muy fuertes y dolorosos. Ligero aumento del nú- 
mero de pulsaciones. Congoja intensa, con llanto, que le dura algunos minutos. 
Fehling y Nylander, positivos. Polarímetro, 16 por 100 glucosa. 


Es de advertir que á este enfermo se le ponían otras inyecciones (de 
mercurio), á veces muy dolorosas, sin que se notaran efectos semejantes. 

En un epiléptico, la inyección de adrenalina determinó un fenómeno 
muy interesante. 


Hombre de veintitrés años. Epiléptico. Inyección de */, milígramo de adrenalina. 
Palidez. Atontamiento. El pulso baja de 64 á 52. Fuerte hipertensión. El enfermo 
queda durante diez minutos en un estado como catatónico, con temblor en todo el 
cuerpo y pequeñas convulsiones aisladas. Fehling y Nylander, ligeramente positivos. 


No hemos visto mencionados efectos semejantes á los de este caso; 
pero Falta y Rudinger, y Falta, Newburgh y Nobel, han observado que 
en los estados tetánicos la inyección de adrenalina puede determirrar la 
aparición de accesos fuertes y una reacción del aparato cardiovascular, 
anormalmente rápida é intensa. Marek, en una osteomalácica tratada 
por las inyecciones de adrenalina, vió producirse un ataque tetánico 
después de una inyección; este autor admite como patogenia del acci- 
dente una insuficiencia funcional de las glándulas paratiroideas, aumen- 
tada de repente por la inyección de adrenalina, que se supone que inhibe 
la secreción paratiroidea. La explicación conviene también á los casos 
de Falta, Rudinger, ete., puesto que, como es sabido, se admite en la 
actualidad que los estados tetánicos son producidos por una insuficiencia 
paratiroidea. Y confirman todos estos datos, publicados aisladamente, por 
lo que es aún mayor su valor, las experiencias de Ritzmann, que ha 
visto que extirpando las glándulas paratiroideas en los animales, es 
decir, determinando en ellos un estado de hipofunción de dichas glándu- 
las, la adrenalina obra con mucha más energía, y las de Gulcke, que 
suspende la tetania paratireopriva experimental, extirpando en los ani- 
males, al empezar los accesos, las glándulas suprarrenales. 

Ahora bien, como en la producción de algunos ataques epilépticos in- 


fluye, según ciertos autores, una insuficiencia de las glándulas paratiroi- 
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deas, tal vez nuestro caso se pueda incluir en el mismo grupo que los 
expuestos. De todos modos, es muy interesante. 

En un paralítico general, la inyección de adrenalina determinó una 
fuerte excitación nerviosa. 

Por último, queremos llamar la atención sobre un hecho que tampoco 
hemos visto señalado en la enorme literatura acumulada actualmente 
sobre la adrenalina, y es: que los efectos cardiovasculares, respiratorios, 
nerviosos, etc., que produce, son independientes de su acción glucosúrica. 

En efecto, de los casos que hemos referido aquí, se ve que en algunos 
la glucosuria era pequeñísima al lado de la importancia de los demás 
fenómenos. En cambio, en otros muchos enfermos que hemos inyectado, 
de mal de Basedow, histéricos, epilépticos, etc., se determinaba una glu- 
cosuria intensa, con síntomas nerviosos y cardiovasculares insignifican- 
tes ó nulos. 

Por ejemplo, en un epiléptico próximamente de las mismas condiciones 
clínicas que el referido más arriba, se inyectó la misma cantidad de 
adrenalina, sin que se observase en él otra modificación que una palidez 
ligera; pero, en cambio, la glucosuria, que en aquél fué insignificante, 
llegó en éste á 2'5 por 100 de glucosa, cantidad considerable teniendo 
en cuenta que sólo se le inyectó '/, milígramo, sin tomar antes glucosa (1). 

Por lo tanto, sería interesante investigar cuál grupo de síntomas es la 
verdadera expresión de la simpaticotonía, ó bien por qué sujetos igual- 
mente sensibles para la adrenalina, reaccionan de tan distinto modo. 

También se deduce de estos hechos la necesidad de tener en cuenta 
todos los fenómenos expuestos y no tan sólo la glucosuria, como hacen 
algunos autores, para juzgar de los efectos de la adrenalina en cada caso. 


(1) Eppinger, Hess, etc., Gautrelet y otros, antes de la inyección, hacen inge- 
rir al enfermo 100 gramos de glucosa. 
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Transformación, por efecto traumático, de las células piramidales 
del cerebro en corpúsculos nerviosos de axon corto 


POR 


S. RAMÓN Y CAJAL 


Cuando se produce en la substancia gris del cerebro de un animal jo- 
ven (gato ó perro de veinte días á dos meses) una lesión traumática ho- 
rizontal que interese los axones de las células piramidales por debajo de 
la región de las colaterales, obtiénese con frecuencia un efecto singular. 
En la proximidad de la herida, y por debajo de las colaterales, los cilin- 
dros-ejes degeneran y mueren. En cambio, el trozo de axon situado por 
encima de la última colateral, y sobre todo las colaterales nerviosas ini- 
ciales, hipertrófianse notablemente, pudiéndose perseguir fácilmente sus 
ramas recurrentes ú horizontales durante largos trayectos. La pirámide, 
célula nerviosa de axon largo, como es sabido, queda, por tanto, conver- 
tida en célula de axon corto. 

A esta modalidad celular provocada por la acción traumática, desig- 
naremos, por analogía con lo ocurrido por iguales causas en las células 
de Purkinje del cerebelo, pirámides en arco ó arciformes. Merced á la 
hipertrofia del axon y de las colaterales, y á la notable colorabilidad de 
las mismas, cabe seguir en cortes suficientemente gruesos casi toda la 
extensión del ramaje nervioso terminal. En cuanto al soma, tallo radial 
y dendritas, no parecen haber sufrido ninguna modificación. 

Las principales variantes morfológicas que las células arciformes ofre- 
cen en nuestras preparaciones del cerebro del gato traumatizado, son las 
siguientes: 

a) Pirámide grande ó mediana cuyo axon, notablemente espesado, se 
continúa en arco, después de un trayecto descendente, con una colateral 
recurrente ú oblicua, ramificada sobre extenso territorio. El trozo axó- 
nico periférico ha desaparecido. 

b) Pirámide de igual dimensión, cuyo axon genera dos ó más arcos, 
ya situados en el mismo, ya en nivel diferente y correspondientes á otras 
tantas colaterales preexistentes hipertrofiadas. El segmento axónico si- 
tuado por debajo del último arco se ha reabsorbido. 

c) Pirámide arciforme, provista también de colaterales hipertróficas; 
mas, á diferencia de los anteriores tipos, conserva todavía parcialmente 
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el trozo periférico del axon, que se presenta fino, como atrofiado, y ter- 
minado en diminuto botón ó espesamiento claviforme á distancias varia- 
bles de la herida. A causa de su delicadeza y palidez por comparación 
con la robustez de las colaterales, semeja este trozo axónico colateral 
descendente. Verosímilmente, estos trozos axónicos terminados en maza 
marcan las transiciones de atrofia entre el puro tipo arciforme antes 
mencionado y la célula normal cuyo cilindro-eje ha sido recientemente 
interrumpido por el instrumento cortante. 

Resulta muy interesante que la porción axónica interpuesta entre el 
soma y la primera colateral resista el movimiento degenerativo mucho 
más que el segmento situado más allá, Esto sugiere la idea de que el 
paso del impulso nervioso (posible todavía al través de las colaterales, 
gracias á su dirección celulífuga) produce una acción trófica que no sólo 
entretiene la integridad de los cauces nerviosos permeables, sino que los 
hipertrofia notablemente. Por lo contrario, falto el trozo periférico del 
axon de conexiones celulares, y viniendo á ser para el impulso nervioso 
algo asi como callejón sin salida, atrófiase rápidamente, pudiendo ya 
desaparecer desde el primer día de la lesión. 

Cuando la lesión del axon interesa la región superior de las colaterales 
ó la situada por encima de éstas, la disposición arciforme falta por com- 
pleto, mostrándose dicha expansión desde el primer día terminada en 
punta, más ó menos pálida y corroida. Notemos la singularidad de que 
el axon sólo posee capacidad de reaccionar, creando una bola ó maza 
final, cuando se le interrumpe al nivel de las colaterales ó más allá, no 
lejos de la substancia blanca. 

Las células arciformes constituyen un hecho general. Ya hace años que 
nosotros habíamos observado, tanto en la médula espinal como en el cere- 
bro traumatizado, axones atrofiados y en vías de desaparición por debajo 
de robustas colaterales hipertróficas transformadas en ramas terminales. 
Parecido fenómeno ha sido señalado en el cerebelo humano por H. Rossi 
y Marinesco y Minea en los axones de las células de Purkinje interrum- 
pidos por procesos degenerativos. Rossi había pensado que los axones en 
arco continuados con una colateral, son el resultado de un proceso rege- 
nerativo. Nuestros recientes estudios en el cerebelo y cerebro, además de 
establecer la generalidad del fenómeno, demuestran que las ramas retró- 
gradas de los cilindros ejes arciformes representan sencillamente colate- 
rales preexistentes hipertrofiadas, al nivel de cuyo brote se detuvo el pro- 
ceso destructivo del axon. 

Nos es desconocida la suerte ulterior de las pirámides en arco. Las ob- 
servaciones efectuadas semanas y meses después de la lesión, podrán 
solamente enseñarnos si las aludidas neuronas quedan perpetuamente 
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relegadas á su eventual condición de corpúsculos de axon corto, propa- 
gando los impulsos recibidos por sus dendritas hasta las pirámides veci- 
nas normales, ó si, tras un período de actividad, decaen y degeneran. 
Posible es también que del arco nervioso brote algún día el trozo axó- 
nico ausente, restableciéndose la vía interrumpida. Mas esta última 
conjetura, en contradicción con el dogma de la irregenerabilidad de las 
vías centrales, parece harto aventurada. Para que el axon mutilado 
abandonara su apatía y se lanzara á modelar el trozo perdido, son me- 
nester estímulos de que desgraciadamente no disponen, en condiciones 
normales, los centros nerviosos. Queda sólo la esperanza, un poco quimé- 
rica, de que la Ciencia llegue algún día á tratar las heridas cerebrales con 
substancias capaces de nutrir y orientar los cabos axónicos decaídos y 
en vías de destrucción. 
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Sobre un nuevo procedimiento de matar y fijar los Rotíferos 
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Los procedimientos de matar, fijar y conservar varían, aunque á veces 
se confundan por efectuarse con un mismo reactivo, pero son, en gene- 
ral, de indudable dificultad, no pudiendo darse reglas comunes para to- 
dos los casos, sobre todo el matar manteniendo el aspecto normal de 
animales de gran contractilidad, Anemonas, Actinias Cirrípodos, Rotí- 
feros, ete. Nosotros tuvimos, por estudios hechos sobre aguas dulces, que 
estudiar los medios de matar y fijar los Rotíferos, y empleamos los dis- 
tintos medios conocidos, como el aleoho! yodado, los líquidos de Kleinen- 
berg y Mayer, los reactivos cromo-nítrico, cromo-ósmico, licor de Merkel, 
el ácido acético, el bicloruro de mercurio, el bicloruro acético en frío y 
en caliente, y todos nos dieron un resultado negativo en las especies que 
tratamos. Rotifer vulgaris Ehrbg, Brachionus Bakeri Ehrbg y el Noteus 
quadricornis Duj., sobre todo estos últimos, de gran retractilidad, se de- 
formaban, siendo imposible el dejarles en extensión mostrando su aspec- 
to natural de vida. Usamos dichos reactivos matadores, sobre todo el 
ácido acético, tan activo sobre las Actinias y sobre los Tetrarrinicus gra- 
cilis, de los que ya teníamos experiencia personal, y que determina ex- 
pansión perfecta y una muerte instantánea, que es lo necesario para el 
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éxito de esta operación, no nos dió resultado en este caso, pero recurri- 
mos á disoluciones salinas de cianuros alcalinos y sales de cobre y halla- 
mos que éstas daban resultado, sobre todo el acetato. Repetidas las prue- 
bas á distintas proporciones, teniendo en cuenta también la isotonia de 
dichas soluciones con la dilución de 1.006 de densidad, obtuvimos un 
resultado perfecto. La muerte es instantánea, pero, á su vez, el reactivo 
determina antes la expansión del animal, como ocurre con el ácido acé- 
tico sobre el Tetrarrinicus. Los Rotíferos indicados extienden sus órganos 
de locomoción, las pestañas vibrátiles quedan como en vida y el animal 
queda muerto en completo aspecto de marcha, sobre todo el Noteus 
quadricornáis. 

Estimando interesante el poder aportar un nuevo reactivo fijador para 
este tipo de animales retráctiles, me he atrevido á ocupar con este asun- 
to la atención de la Sociedad. 
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Nuevas observaciones sobre la influencia del neurotropismo 
en la regeneración de los centros nerviosos 


POR 


F, TELLO 


En la sesión celebrada el 17 de Marzo por esta misma Sociedad, expu- 
simos los resultados obtenidos en el primer conejo de los que habían sido 
ingertados en la corteza cerebral con un trozo periférico de nervio ciáti- 
eo, seccionado diez días antes para que fuera rico en materias neurotró- 
picas, y en aquella misma ocasión anunciamos que proseguíamos nues- 
tros experimentos, á fin de determinar si la regeneración observada en 
este primer caso era una mera casualidad ó un fenómeno constante, eli- 
minar naturales reparos que pudieran hacerse, y, en último caso, deter- 
minar las condiciones del fenómeno. 

Desde entonces hemos verificado más de veinte ingertos en conejos 
adultos y dos en gatos de pocos días; unos con nervios seccionados de 
siete á doce días antes, y cuyo cabo periférico, unas veces carecía de toda 
fibra nueva y otras estaba casi completamente neurotizado; otros con 
nervios ciáticos sin sección previa, los más en la corteza cerebral, dos 
en el cerebelo y seis en el nervio óptico. Excepto uno muerto á los tres 
días y dos sacrificados cuarenta y cincuenta y cinco después del ingerto 
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para ver los fenómenos tardíos, todos los demás han sido estudiados á 
los diez ó catorce días. 

De todas estas experiencias daremos detallada descripción y dibujos 
en el volumen de la Revista Trabajos del Laboratorio de Investigaciones 
biológicas, próximo á aparecer, y ahora nos limitaremos á exponer sus 
resultados á grandes rasgos. 

Nuestras »experiencias muestran de modo evidente dos interesantes 
hechos: la tendencia á la regeneración de la corteza cerebral y la reali- 
dad del neurotropismo, que dirige y en cierto modo alimenta á los axo- 
nes en su exodo regenerativo. 

La tendencia regenerativa queda demostrada por la invasión del tejido 
conectivo que engloba el ingerto, y este mismo, por gran número de 
fibras procedentes de la corteza, sobre todo de la substancia blanca y 
regiones más profundas de la gris. Aisladas ó reunidas en paquetes, muy 
gruesos en ocasiones, perforan la espesa membrana conectiva que separa 
la corteza del gran espacio ocupado por el ingerto, y llegan al tejido con- 
juntivo que le rodea, principalmente al acumulado en el sitio de la 
sección nerviosa, penetrando unas en el nervio, por el que siguen un 
trayecto más ó menos largo, deteniéndose muchas en este punto y retro- 
cediendo bastantes. Cuando después de atravesada la limitante no existe 
cerca el comienzo de ninguno de los paquetes nerviosos, ni ningún otro 
punto de fácil acceso al nervio, las fibras se esparcen por el tejido con- 
juntivo envolvente, rodeando el ingerto y como buscando un sitio á pro- 
pósito para penetrar. 

En ocasiones, parece que las fibras no poseen energía suficiente para 
acabar de barrenar la limitante, y, ó se encuentran detenidas termina- 
das por gruesas bolas, ó por entre las distintas láminas de la limitante 
giran en torno del ingerto. Muchas, en fin, al tropezar con la limitante, 
se detienen, también con gruesas bolas, ó retroceden. 

Tanto las fibras que atraviesan como las que no lo consiguen, mues- 
tran numerosos engrosamientos en su trayecto, frecuentes divisiones y 
á veces verdaderas ramificaciones. 

Fuera de los precoces fenómenos regenerativos descritos por Cajal, 
que en la época en que nosotros hemos estudiado, diez ó quince días 
después han desaparecido por completo, ni en el terreno experimental 
ni en el anatomo-patológico existe prueba alguna indiscutible de la re- 
generación en la corteza cerebral, siendo estos hechos que acabamos de 
referir, los primeros que demuestran de un modo indudable la tendencia 
regenerativa de la corteza cerebral. Esta tendencia en la corteza simple- 
mente seccionada, de cualquier modo que sea, es mínima y ha sido ne- 
cesario que se introdujera, al mismo tiempo que se seccionaba, una subs- 
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tancia activadora, el ingerto con sus materias neurotrópicas, para que 
alcanzara el esplendor con que se nos presenta, siendo ésta la razón de 
las diferencias existentes entre nuestras experiencias y las realizadas 
por anteriores investigadores, entre la regeneración ordinaria y esta que 
sigue á la presencia del ingerto, ya que el tejido conectivo acompaña á 
muchas cicatrizaciones comunes. 

Podría suponerse que el ingerto obraba mecánicamente, pero experien- 
cias de contraprueba, verificadas con la médula de saúco y la harina fó- 
sil, demuestran que las acciones mecánicas no son suficientes para pro- 
vocar estos fenómenos. 

Hay que pensar, pues, necesariamente, en las substancias neurotrópi- 
cas, que, como nuestro maestro ha puesto de manifiesto, exteriorizan su 
acción, excitando á la neoformación, dirigiendo las fibras en su marcha, 
y nutriéndolas ó excitando su nutrición mientras caminan. 

La acción directiva aparece terminante con sólo observar una sola vez 
la decidida marcha de las fibras nuevas hacia el ingerto, buscando los 
resquicios más favorables para su penetración, atravesando á veces es- 
pesas membranas conectivas y careciendo muchas veces de los caminos 
conectivos preestablecidos, supuestos en la teoría de la odogénesis de 
Dustin. 

La excitación nutritiva produce el notable engrosamiento que, aquí 
como en la regeneración periférica, tienen las fibras nuevas. 

De todas estas acciones de las materias neurotrópicas, constituyen 
una elegante prueba los dos ingertos de nervio óptico estudiados por nos- 
otros hasta ahora. Como cuando estudiamos hace algunos años la rege- 
neración en el nervio óptico, para eliminar en lo posible las modificacio- 
nes que el traumatismo pudiera apreciar en la regeneración, hemos ape- 
lado á la reconocida pericia de nuestro compañero y amigo el notable 
oftalmólogo Sr. Leoz y Ortin. Después de seccionar el nervio óptico, su- 
turaba el trozo periférico del ciático, procurando que quedaran per- 
fectamente coaptadas las superficies cruentas de los dos nervios; pero 
como de intento procuraba conservar los movimientos del ojo para evi- 
tar la falta de nutrición, puesto que ésta quedaba dificultada por la sec- 
ción de la arteria oftálmica, en uno de los dos casos se ha mantenido 
perfectamente esta adaptación, pero en el otro se dislocó el trozo de 
ciático y quedó á bastante distancia del nervio óptico. 

Pues bien; en el segundo caso, el aspecto del nervio óptico seccionado 
es completamente igual al que describimos en nuestro trabajo sobre la 
regeneración del nervio óptico después de las simples secciones. Mas el 
ingerto no deja de enviar materias neurotrópicas que si, por la excesiva 
distancia, no ejercen acción alguna sobre el nervio óptico, atraen las de 
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un nervio muscular próximo, las cuales se dirigen hacia uno de los ca- 
bos del ingerto, penetran en él y le siguen hasta muy adentro. En el otro 
caso, el nervio óptico se encuentra verdaderamente excitado; las fibras 
crecen mucho más, y, bien aisladas ó en paquetes, por la parte periférica 
del nervio ó por la central, llegan hasta el tejido conectivo unitivo, pe- 
netran en él y terminan, tocando casi al ingerto, por gruesas bolas. En 
tan largo camino se engruesan, á medida que se aproximan al ingerto, 
siendo la última porción de su trayecto de grosor desusado en las fibras 
del nervio óptico, aun en los procesos regenerativos ordinarios. 
Finalmente, á fin de descartar todo elemento morfológico por parte del 
ingerto, en dos conejos hemos ingertado médula de saúco empapada en el 
producto de triturar con solución fisiológica el cabo periférico del ciático 
de un conejo, seccionado diez días antes, y rico, por consiguiente, en 
materias neurotrópicas. Uno de ellos, examinado á los dos días, no ha- 
bía penetrado en la herida que previamente practicábamos en la corteza, 
sino que había empujado á ésta, rechazándola y fraguándose una depre- 
sión, en la que se encontraba. La corteza subyacente estaba notable- 
mente alterada, de tal modo, que pocas fibras quedaban persistentes, y 
las más numerosas de éstas eran de las tangenciales de la capa superfi- 
cial; muchas habían penetrado en las celdillas periféricas de la médula 
de saúco, unas empujadas por la compresión, pero muchas atraídas por 
las substancias neurotrópicas en ellas encerradas, hasta tal punto que 
algunas fibras terminadas en bolas acababan de pasar completamente 
aisladas, y después de abandonar el resto de la substancia nerviosa 
próxima, al través de uno de los estrechos poros que los tabiques de la 
médula de saúco presentan, á una celdilla más profundamente situada. 
El otro, examinado á los catorce días, no muestra nada de particular 
fuera de los fenómenos comunes á toda regeneración, indudablemente 
porque las substancias neurotrópicas son absorbidas á los dos ó tres 
días, y desde entonces nos encontramos en el caso de la sencilla herida, 
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Acción colapsante de los esfuerzos musculares consecutivos 
á la inyección intravenosa de «606» 


POR 


J. DE AZÚA 


La sobrecarga transitoria impuesta al corazón por las inyecciones intra - 
venosas exige colocar al inyectado en reposo, para suprimir, en lo posi- 
ble, las modificaciones circulatorias y los esfuerzos cardíacos que los mo- 
vimientos musculares producen y exigen. La benignidad de las conse- 
cuencias de las inyecciones intravenosas de «606», cuando son hechas en 
sujetos sin contraindicaciones, ha permitido sean practicadas en las Clíni- 
cas sin obligar, de un modo general, á los enfermos á que permanezcan en 
ellas. En realidad, no está bien hecho, porque, libres los enfermos, come- 
ten graves imprudencias. He aquí dos casos que lo demuestran : 

Una mujer joven, en el noveno mes de su primer embarazo es inyec- 
tada con 3 decígramos de salvarsan en inyección intravenosa en mi ser- 
vicio del Hospital de San Juan de Dios. Marcha á su casa, distante más 
de dos kilómetros, en coche, y sube, según se la aconseja, los cien esca- 
lones de la escalera de su casa sumamente despacio. No sucede nada de 
particular, cura de su sifílide papulosa y placas y pare felizmente á los 
veinticinco días. Reinyectada un mes después del parto con igual canti- 
dad en mi servicio del Hospital, se va á su casa á pie y sube con ligereza 
los cien escalones. Inmediatamente después es acometida de mareos sin- 
copales; se pone cianótica, fría; el pulso se hace debilísimo, sintiendo 
gran angustia precordial. Este grave estado desapareció al cabo de dos 
ó tres horas por el reposo en cama, café y fomentaciones calientes pre- 
cordiales. 

El segundo lo hemos visto en un farmacéutico de cuarenta años, ro- 
busto, sifilítico desde hacía un año, que, inyectado en una Casa de 
Salud con 4 decígramos, marchó á pie á su casa, emplazada á dos ki- 
lómetros, y subió 145 escalones, viéndose acometido inmediatamente 
después de desfallecimientos, cianosis, frialdad acentuada, pulso peque- 
ñísimo y sensación de angustia extrema durante unos tres cuartos de 
hora, sin consecuencias ulteriores. 

En ambos hechos resulta perfectamente clara la influencia del enorme 
esfuerzo muscular que representa la subida de tantos escalones, que aña- 
de un trabajo más al que durante las doce horas primeras, principal- 
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mente, realiza el corazón por el mayor volumen líquido que con poste- 
rioridad á la inyección tiene que mover. Decimos doce horas, porque es 
el tiempo que, por término medio, se demuestra aumento de presión 
por medio del aparato de Riva Rocci en los inyectados. Es este plazo 
en el que los enfermos no deben hacer esfuerzo ninguno y aun es 
prudente extenderlo con menos rigor á tres ó cuatro días, en razón á la 
posible baja de fuerza que el corazón ofrece en algunos inyectados de 
salvarsan en los días siguientes á la inyección. Nosotros exigimos siem- 
pre á los enfermos un día cuando menos de reposo; pero en los tratados 
en las Consultas se podrán encontrar imprudencias como las señaladas. 


A 


Toxicidad acústica del salvarsan 


POR 


J. DE AZÚA 


La posibilidad de este accidente no está aún apoyada en número 
grande de hechos bien demostrados, y por ello aporto el siguiente, de 
apariencia bastante convincente. 

Un hombre de treinta y dos años, sifilítico desde dieciocho meses antes, 
refiere que después de la sífilis tuvo ruído de oídos y ligera sordera del 
lado izquierdo. Tratado con aceite gris, curó de sus manifestaciones se- 
cundarias, cutáneas y mucosas, y de los trastornos auditivos desapare- 
ció por completo la sordera, quedando un pequeñísimo ruído. En Marzo 
de 1911, por dolores óseos y artrálgicos y alopecia sifilítica, es inyectado 
en las venas con 4 decígramos (pesaba más de 80 kilos), obteniéndose la 
desaparición inmediata de los dolores, y dos semanas después el comienzo 
de la repoblación pilosa; pero ya antes de ésta acusa gran ruído de oídos 
y sordera acentuadísima del lado izquierdo. Examinado por el especia- 
lista, Dr. Ernesto Botella, manda éste el siguiente informe: 

«Oído derecho: tímpano ligeramente deslustrado y sin reflejo lumi- 
noso; reloj; superior, á 0'50; trompa libre. 

Oído izquierdo: tímpano opaco sin reflejo luminoso; reloj, 0'00; trompa 
libre. 

Weber lateralizado al lado derecho. Rinne positivo en ambos lados. 


Schwabach muy disminuido. 
11 
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Estabilidad muy deficiente, con tendencia á caer del lado izquierdo. 
Nistagmus ligero, horizontal izquierdo. 

Diagnóstico: Lesión antigua del aparato de transmisión, oído medio, 
en ambos lados. Lesión nueva del auditivo izquierdo, predominantemen- 
te en la rama vestibular». | 

Tres meses después, el enfermo sigue en estado general excelente, sin 
manifestaciones específicas; han disminuido mucho los ruídos del lado 
izquierdo, pero sigue completamente sordo de ese lado. El Dr. Botella 
informa de nuevo, diciendo: «Mejoría de los trastornos vestibulares, 
pues sólo queda, al dar media vuelta á la izquierda con los ojos cerrados, 
ligera inclinación hacia el lado izquierdo. Sordera, en igual estado. 
Reloj, 0'00. Conducción ósea izquierda, 0'0. La trompa y el tímpano, en 
igual estado que anteriormente». 

En este caso parece sospechable, por la época de aparición, la intensi- 
dad de la lesión y su persistencia, se trata de un defecto tóxico; aunque 
no es discutible, el oído había sido ya lesionado por la sífilis, como lo 
probó la mejoría obtenida en los primeros meses de la infección con las 
inyecciones de aceite gris, siendo también cierto, según informe del 
Dr. Botella, que con anterioridad á la sífilis existían en ambos lados al- 
teraciones de la caja. El resentimiento anterior del oído medio y el acre: 
centamiento ó extensión de sus lesiones al oído interno por la sífilis, ha- 
bría creado en este caso el estado de traumatismo morboso que Kreibich 
invoca para explicar las determinaciones morbosas acústicas que, según 
él, produce el salvarsan algunas veces en los enfermos sifilíticos con le- 
siones auditivas dependientes de la infección. 

En mi trabajo «Ensayo clínico del 606» he analizado esta opinión y 
consignado dos casos, uno de reacción de Herxheimer sobre un facial y 
auditivo, y otro de neurorrecidiva auditiva, que establecen claramente 
diferencias con el actual, por lo transitorio de las alteraciones en un 
caso y curación por el salvarsan repetido en el otro. En el enfermo de 
que hablo no me he atrevido á repetir el salvarsan. Resulta, por tanto, 
de sumo interés recoger hechos de esta especie, y necesario es, para dar- 
les verdadero valor, partir de un examen técnico formal del estado audi- 
tivo antes de inyectar á los enfermos. 
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Causas de la fiebre posterior á las inyecciones de salvarsan 


POR 


J. DE AZÚA 


Está aún poco claro el proceso productor de esta fiebre; pero de mis 
observaciones se desprende un argumento á favor de la relación exis- 
tente entre la fiebre y las acciones bioquímicas resultantes de la acción 
del «606» sobre lo enfermo. Digo lo enfermo, porque con esto comprendo 
todos los grupos morbosos en los que el salvarsan suele ser seguido de 
elevación de temperatura. Desde luego es preciso partir de que práctica- 
mente sea verdad la asepsia del líquido inyectado y del aparato inyector. 
Así Wechselmann ha comprobado que ciertas temperaturas altas, pro- 
porcionalmente frecuentes, que en el departamento de hombres de su 
servicio se observaban, eran debidas á defectuosa esterilización, y nos- 
otros, en dos ocasiones, hemos comprobado con toda evidencia lo mis- 
mo. Cuando este factor de técnica defectuosa interviene, se observa con 
toda claridad que la elevación térmica aparece en serie, esto es, que to- 
dos los enfermos inyectados aquel día la presentan en grados muy su- 
periores á los que ofrecen las series de enfermos inyectados con sueros 
rigurosamente asépticos. Descartado este factor, resulta de mi observa- 
ción que, sin negar sea una inyección de suero sólo capaz de producir 
movimientos febriles en los inyectados con salvarsan, las máximas tér- 
micas se observan cuando se hacen grandes series de inyecciones en un 
mismo día y exactamente en las mismas condiciones, en relación con el 
estado de carga infectiva de los enfermos, y no de un modo aproximada- 
mente uniforme, como debiera suceder si fuese el suero el causante. 

En conjunto, y actuando en condiciones iguales, la relación indicada 
es tan exacta que, con pequeño error, se pueden designar los enfermos 
que tendrán reacción intensa, siendo cierto casi siempre que la elevación 
de la dosis aumenta la fiebre y que, en condiciones iguales de técnica, 
las segundas, terceras inyecciones determinan cada vez menos fiebre. El 
máximum de ésta corresponde á las inyecciones que se hacen en el pe- 
ríodo de explosión de los accidentes secundarios en los sifilíticos inten- 
sos con grandes síntomas de generalización hemática. Wechselmann ha 
discutido la opinión de Neisser, que fué el primero en exponer que la 
fiebre dependía de la liberación de las endotoxinas de los treponemas, 
abundantes en los sifilíticos recientes. Aduce Wechselmann en contra 
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que la fiebre se da en tabéticos y en enfermos no sifilíticos á veces con 
mayor intensidad que en los sifilíticos recientes, y que en éstos una se- 
gunda inyección es ocasionalmente más termógena que la primera, aña- 
diendo no es el salvarsan por sí mismo la causa productora, puesto que 
en inyecciones subcutáneas apenas produce fiebre el salvarsan. Expone 
todo esto Wechselmann como preludio para referir las altas fiebres ob- 
servadas en su Clínica, por deficiencias de la asepsia, encontrando en 
ésta, y con ello estamos absolutamente conformes; un procedimiento ge- 
neral de menores elevaciones febriles post-inyeccionales; pero las demás 
argumentaciones en modo alguno tienen el mismo valor. 

Nosotros, á partir de la base de la asepsia rigurosa que realizamos 
siempre esterilizando el suero en autoclavo, dentro del cual le conserva- 
mos hasta el momento de usarle, tenemos como regla en los enfermos 
poco infectados, y pueden tener este carácter los recientes y los viejos, y 
viceversa, reacciones febriles nulas ó que no pasan de 37,5; en tanto, 
cuando tienen carga infectiva, la reacción febril es mucho más alta. 

En cuanto á la fiebre, en los no sifilíticos, los psoriásicos, por ejemplo, 
constituye sin duda alguna un argumento indestructible en contra de 
que sea la fiebre específicamente debida á las endotoxinas treponémi- 
cas; pero no es esto, como concepto general, lo que al principio digo. En 
el psoriasis se produce un estado de fluxión local intensa como reacción 
de Herxheimer, en representación de la directa acción desarrollada ¿n 
situ, y estos cambios biológicos dan seguramente productos secundarios 
que no conocemos, y cuya reabsorción puede producir dentro de las le- 
yes comunes de la patología fenómenos febriles. Por esto insisto yo en 
que, descontadas las deficiencias técnicas de asepsia, las reacciones fe- 
briles están en relación con la acción entre el medicamento y lo enfermo. 
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Nuevo método para el estudio de la neuroglia y del tejido conjuntivo 
POR 


N. ACHÚCARRO 


Este método ha sido ensayado, especialmente en el sistema nervioso 
central humano, en condiciones patológicas, y he obtenido de él resulta- 
dos lo bastante precisos para que puedan ser objeto de esta comunica- 
ción. Hasta la fecha sólo lo hemos probado en objetos distintos del siste- 
ma nervioso, en los casos siguientes: dos neoplasias, una de carácter 
sarcomatoso y la otra un carcinoma, y en piel normal y patológica. En 
estos casos se obtuvieron coloraciones muy precisas, que han permitido 
la obtención de buenas microfotografías. 

El procedimiento es el siguiente: los cortes de piezas, fijadas en formol 
al 10 por 100 y ejecutados con el microtomo de congelación, son llevados 
después de breve lavado en agua destilada á una solución saturada en 
frío, de tanino, donde se calientan hasta desprendimiento de vapores, 
pero sin permitir la formación de burbujas. Se deja enfriar el líquido y, 
después de muy breve lavado en agua destilada, los cortes se tratan in- 
dividualmente del modo siguiente: se prepara la solución de plata amo- 
niacal como para el método de Bielschowsky, pero sin diluirla en agua, y 
de esta solución se vierten seis á ocho gotas en un pocillo cristalizador, 
mezclándolas con 10 cent. cúb. de agua destilada. A poco de introducir 
un corte, tratado como anteriormente se ha dicho, en esta mezcla, se des- 
prende de la periferia del corte una coloración parda. El corte se tiñe de 
amarillento y entonces se traslada al formol al 10 por 100, donde el corte 
se obscurece rápidamente. Después de diez minutos de permanencia en el 
formol puede ser trasladado al agua y montado como de ordinario. 

Con este método hemos estudiado muy diversos casos de enfermedades 
difusas y focales de la corteza cerebral, deteniéndonos muy especialmen- 
te en la parálisis general progresiva. 

El tejido conjuntivo de los vasos muestra en tres casos de parálisis ge- 
neral progresiva, estudiados por nosotros, lesiones de verdadero interés. 

11 
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Se trata de un crecimiento activo de fibras conjuntivas que, originadas 
en la túnica adventicia de los vasos, penetran el tejido nervioso, cir- 
cunsceribiendo islotes de substancía cerebral y formando alrededor de los 
vasos unas redes, en algunos casos muy regulares, y que constituyen 
focos esparcidos en la corteza. Esta lesión ha sido vista en un caso por 
Snessarew, sirviéndose del método de Bielschowsky. En nuestros casos 
resulta de una claridad extraordinaria, y ha sido posible el hacer de ella 
un estudio histológico minucioso, que ha de ser publicado en otro sitio. 
La importancia de esta lesión es considerable, pues termina con destruir 
grandes porciones de substancia cerebral, y más aún teniendo en cuenta 
que, valiéndonos de este método, ha sido posible encontrar la lesión en 
tres casos de seis examinados hasta la fecha. Esto hace pensar que quizá 
se trate de una perturbación anotómica constante ó, por lo menos, de in- 
terés grande en el cuadro patológico de la parálisis general progresiva. 

La preseute comunicación sólo tiene por objeto el mostrar la utilidad 
de este método nuevo en el estudio del sistema nervioso patológico, y la 
que puede tener para el estudio de los demás órganos, como se despren- 
de del examen de las microfotografías presentadas. 

Teniendo la suerte de tener en nuestra presidencia al profesor Carra- 
cido, me permitiría preguntarle si es ¡posible dar una explicación del 
proceso químico de este método obtenido empíricamente. 


DISCUSIÓN 


El Sr. R. Carracido: Pregunta el Sr. Achúcarro cómo puede explicarse quími- 
camente su procedimiento de coloración de la neuroglia mediante el tanino y el hi- 
drato argéntico amoniacal. 

Difícil es dar la respuesta precisa, porque la química de las coloraciones histológi- 
cas, lo mismo que la fotográfica, es sumamente compleja, y para resolver sus varia- 
dísimos problemas no bastan los datos de la (Juímica, son indispensables, además, 
los de la Quimica-Física. 

No obstante estas dificultades, se me ocurren las consideraciones siguientes como 
base de una explicación probable: 

1.” El tanino, en el agua, se manifiesta como cuerpo coloide, produciendo una 
seudosolución, cuyas micelas, al ser retenidas por las materias albuminoideas, for- 
marán compuestos de adsorción, siempre muy laxos, pero con diferentes grados de 
laxitud, según la índole de aquellas materias. Por esta razón, el agua descompondrá 
desigualmente aquellos compuestos de adsorción, lo que puede explicar la afinidad 
electiva para el tanino de ciertos elementos de la neuroglia. 

2.” La fórmula representativa de la constitución química del tanino es 


. - CO.OH 


(HOY.0C*H* — CO — O — CH X uo» 


en la cual aparecen cinco oshidrilos fenólicos, y es de todos conocido el gran poder 
reductor de los polifenoles, por el cual es empleada la hidroquinona. 


sE 


TENA 
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3." No es menos conocida la acción de los reductores sobre el hidrato argéntico 
-—amoniacal (hidrato de argentiamonio NH*Ag.,OH), depositando plata metálica. 

La teñidura de la preparación será producida en este caso, no sólo por el metal 
depositado, sino también por el producto de la oxidación del tanino, como en la 
elaboración de la tinta de escribir con las sales de hierro y el tanino; y la localización 
estará determinada por la mayor estabilidad del compuesto tánico-albuminoideo 
entre las varias materias constituyentes de la neuroglia. 


POR 


G. MARAÑON 


En estos últimos años han aparecido varios trabajos que tienden á pro- 
bar que en la producción de la enfermedad de Parkinson interviene el 
aparato tiroparatiroideo. 

Móbius, fundándose en casos suyos y en otros de Lundborg, de Luz- 
zato, de asociación de parálisis agitante á perturbaciones tiroideas, ha su- 
puesto que existe una relación causal entre el tiroides y dicha enferme- 
dad ; el Dr. Codina ha sostenido también esta hipótesis, aportando casos 
nuevos de parkinsonianos con lesión tiroidea. Pero los hechos en que se 
- funda esta opinión son, en verdad, poco convincentes, y actualmente 
está casi abandonada. 

Más importancia ha alcanzado la teoría paratireógena de la enferme- 
dad de Parkinson. Lundborg fué quien primero la indicó, suponiendo 
una insuficiencia paratiroidea como causa de la parálisis agitante. Ber- 
keley sostiene esto mismo, fundándose en los buenos efectos conseguidos 
por la opoterapia paratiroidea en dicha enfermedad. Camp, y sobre todo 
Alquier, han estudiado los parotiroides de varios parkinsonianos, en- 
— contrando una confirmación de la teoría del hipoparatiroidismo. Pero 
Thompson ha investigado el aparato paratiroideo de nueve de estos en- 
_fermos, y declara que es insostenible dicha hipótesis. Y, por último, 
Roussy y Clunet han estudiado cuatro casos, y creen poder afirmar que 
existe, efectivamente, una lesión paratiroidea constante, pero que esa 


lesión no indica una insuficiencia funcional de las glándulas, como dicen 
* 
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Camp y Alquier, sino, por el contrario, un exceso de función (hiperpara- 
tiroidismo). 

Thompson (1), en sus investigaciones, numerosas y concienzudas, ha 
dejado bien demostrado que no hay ninguna razón para suponer la exis- 
tencia de una insuficiencia paratiroidea. Nosotros vamos á tratar de pro- 
bar que tampoco tiene razón de ser la hipótesis hiperparatiroidea soste- 
nida por Roussy y Clunet (2). Roussy y Clunet se fundan en los datos 
siguientes: las glándulas paratiroideas de los parkinsonianos están au- 
mentadas de volumen y presentan un aspecto semicompacto (á pesar de 
la edad avanzada de las enfermas), con numerosas células cromófilas y 
abundancia de materia coloide. 

Hay que considerar dos puntos: I, ¿estas alteraciones indican realmen- 
te una hiperactividad de la glándula ?; II, ¿se presentan con la constan- 
cia necesaria para dar á estas lesiones una significación causal en la pa- 
rálisis agitante? 

I. Las glándulas paratiroideas aumentan de volumen cuando una par- 
te del sistema es extirpado; existe, pues, una hipertrofia vicariante, ex- 
presión de un hiperfuncionamiento, que experimentalmente se ha repe- 
tido con frecuencia; pero en el hombre no tienen valor, en este sentido, 
ligeros aumentos de volumen de los paratiroides, primero porque dentro 
de los límites normales ese volumen es muy variable, y además, porque 
ha de tenerse en cuenta el volumen del tejido paratiroideo total, no sola- 
mente el de las glándulas aisladas. 

El aspecto compacto no es un indicio de hiperfunción al encontrarse 
en un viejo, pues en viejos normales (con más de ochenta años) hemos 
visto estas glándulas con el parénquima apretado, con tejido conjuntivo 
de sostén escaso ó nulo, como el de las glándulas jóvenes (3); y además, 
es muy probable que la disgregación del tejido paratiroideo por la de- 
generación fibrograsienta, propia de la vejez (aunque no constante en la 
vejez), no implique, aun en el caso de existir, una disminución funcional 
del órgano, pues el parénquima glandular, más ó menos fragmentado, 
«no está disminuído en cantidad y su aspecto es igual al del adulto» 
(obra citada, pág. 124). 

En cuanto al aumento de los elementos cromófilos (oxifilos) y de la 
substancia coloide, su significación es más discutida; ciertos autores de 
los que primero estudiaron estas glándulas, y modernamente Haberfeld, 


(1) The journ. of med. research, tomo X, pág. 399. Ochsner and Thompson, The 
surgery and pathology of thyroid and parathyroid glands. London, 1910. 

(2) Arch. de Med. exp. et d'anat. pathol., pág. 463, 1910. 

(3) Investigaciones anatómicas sobre el aparato paratiroideo del hombre, pág. 78, 


1911. 
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suponen que las células cromófilas y la secreción coloidea no tienen nin- 


- guna significación funcional, fundándose en que no se ven en los niños, 


en los que no puede negarse que la función paratiroidea es transcenden- 


tal; pero, en primer lugar, los elementos cromófilos pueden observarse 


desde las primeras edades (Harvier), y además, no hay inconveniente en 
suponer que la función de estas glándulas se ejerza en cada edad de un 
modo distinto y con distintos aspectos anatómicos. Por estas raZones, y 
por otras muchas que no podemos detallar aquí, una gran parte de los 
investigadores actuales creen con Pepere que, efectivamente, el aumen- 
to de las células oxifilas y de la substancia coloidea expresa un hiper- 
funcionamiento glandular. Mas ha de tenerse en cuenta que, según to- 
dos los indicios, la transformación oxifila de las células paratiroideas 
y la producción de coloide son fenómenos normales, y para que signifi- 
quen con certeza aumento de la función, han de ser abundantísimos en 
cada glándula. 

II. Resulta, pues, que las lesiones descritas y representadas por Roussy 
y Clunet no pueden interpretarse con decisión como reveladoras de un 
hiperfuncionamiento paratiroideo. Pero, además, ¿son constantes en to- 
dos los casos de parálisis agitante? 

Alquier, en un caso, no encontró células cromófilas ni coloide; los ca- 
sos de Thompson revelan un estado normal de las glándulas, y en los 
mismos de Roussy y Clunet, la impresión que producen los dibujos de 
las preparaciones microscópicas no difieren grandemente del aspecto de 
los paratiroides normales. Pepere ha visto aumentos de los elementos 
cromófilos en el ateroma arterial, en la eclampsia y, mucho más pronun- 
ciadamente que en estos casos, en algunos sujetos que habían sufrido 
grandes quemaduras; Claude y Schmiergeld han hecho la misma obser- 
vación en los epilépticos, y nosotros hemos visto glándulas con tantas ó 
más células oxifilas y coloide que en los casos de Roussy y Clunet en en- 
fermos de diversas clases y en sanos, y con muchísima mayor abundan- 
cia en afecciones especiales, particularmente en la polisarcia. 

Hay, además, que recordar, que para muchos autores la vejez de los 
paratiroides se caracteriza por un aumento progresivo de estos elemen- 
tos; y á esa circunstancia atribuye Haberfeld las modificaciones de los 
casos de Roussy y Clunet, en los que la edad oscilaba entre cincuenta y 
setenta y nueve años; y para comprobar esto, cita tres parkinsonianos 
autopsiados por Erdheim, de los cuales había bastantes. cromófilas en dos 
que tenían sesenta y siete y sesenta y ocho años, y más en el de sesenta 
y ocho que en el de sesenta y siete, mientras que en el tercero, que sólo 
tenía treinta años, las células cromófilas eran muy escasas. . 

De todos los datos expuestos, interpretados como nos autorizan á ha- 
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cerlo los estudios más serios actuales y nuestras propias observaciones, 
que son muy numerosas (más de 200), resulta que las descripciones que 
dan los autores del estado de las glándulas paratiroideas en la enferme- 
dad de Parkinson son muy variables, y no permiten suponer que exista 
un hiperfuncionamiento ni un hipofuncionamiento de las glándulas que 
se pueda relacionar patogénicamente con la enfermedad. 

Un caso de enfermedad de Parkinson, cuyo aparato tiroparatiroideo 
hemos examinado, comprueba esta afirmación. Debemos su observación 
al Dr. Huertas, á cuya Clínica del Hospital General pertenecía, y al que 
repetimos desde aquí el testimonio de nuestra gratitud; en la investi- 
gación de este caso han cooperado los Sres. J. B. Sacristán y J. Ro- 
dríguez, á los que damos también las gracias. 


Mujer de cuarenta y ocho años. Enfermedad de Parkinson típica. Autopsia. Nin- 
guna lesión macroscópica de los centros nerviosos. Hígado voluminoso (2.000 gra- 
mo0s) con degeneración grasienta. Ninguna otra lesión visceral. 

Tiroides algo grande (38 gramos), de aspecto normal. Al microscopio presenta 
zonas normales, y otras con abundante desarrollo de tejido fibroso, que ahoga por 
completo las vesículas. Esta cirrosis parcial es en algunas puntos muy acentuada. 

Hipófisis: normal. 

Cápsulas suprarrenales: tamaño normal; al corte aparece engrosada la zona me- 
dular. Al microscopio se observa un aspecto lleno, como adenomatoso de la glán- 
dula, sin el menor vestigio del tejido conjuntivo, que tan abundante es á veces en 
esta edad. Zonas extensas de células pigmentadas obscuras: estas células invaden 
todos los estratos de la suprarrenal; pero son más particularmente abundantes en 
torno de la vena central y de las demás venillas. Algunos focos de infiltración leuco- 
citaria. 

Paratiroides: encontramos sólo tres; dos del lado izquierdo y uno—el infe- 
rior —del derecho, en su situación normal, del tamaño corriente y de color algo 
amarillento. Histológicamente presentaban el siguiente aspecto: 

La mayor parte de los cortes estaban constituidos por un parénquima denso, con 
escasa infiltración grasienta, muy pocas células cromófilas y escasa substancia co- 
loide, 

En una de las glándulas había una zona con bastante coloide, dispuesta casi toda 
en pequeñas gotas intercelulares. En otra se veía, en la parte cortical, un quiste 
coloideo regularmente voluminoso. 

El aspecto compacto de estas glándulas desaparecia en una de las inferiores, cuyo 
parénquima estaba enormemente fragmentado por el estroma fibro-adiposo, como 


en los casos más típicos de paratiroides senil, como puede verse en los dibujos pre- 
sentados á la Sociedad. 


Por lo tanto, los paratiroides de esta parkinsoniana típica no ofrecen 
ninguna alteración que pueda indicarnos una perturbación, en uno ú 
otro sentido, de su actividad funcional. El aspecto del parénquima es 
muy variable dentro de una misma glándula, como hemos hecho notar 
nosotros en los paratiroides sanos del adulto. Respecto de la cantidad 
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de coloide, la que hemos encontrado y representado en este cadáver no 
se sale, en absoluto, de los límites normales; más bien, de querer dársela 
alguna significación, la tendría en el sentido de ser escasa. 
Conclusión : Los caracteres descritos por Roussy y Clunet en los para- 
tiroides de los parkinsonianos no pueden interpretarse como signos de la 
E hiperfunción de la glándula. 
Las glándulas paratiroideas de los parkinsonianos no presentan nin- 
- gún carácter especial constante; por lo tanto, la teoría paratireógena de 
la parálisis agitante no tiene por ahora ningún fundamento anatómico. 
d Tal vez el estudio microquímico de la secreción de estas glándulas 
ilustre más nuestros conocimientos actuales sobre la parálisis agitante. 


DISCUSIÓN 


El Sr. Achúcarro: Simplemente á título de información y porque los trabajos 
correspondientes no han sido aún publicados, me permito señalar que la anatomía 
patológica de la enfermedad de Parkinson, parece haber entrado en un camino más 
seguro. Me refiero á ciertas lesiones celulares desconocidas hasta el presente y en- 
-contradas constantemente en el tálamo óptico de los parkinsonianos, por el doctor 
Levi, en el Laboratorio de Alzheimer. Como he tenido ocasión de ver preparaciones 
de esta lesión, me parece oportuno señalar el hecho que parece estar en cierto modo 
en consonancia con los resultados obtenidos por el Sr. Marañón. 

El Sr. Marañón : Las lesiones del tálamo óptico á que se refiere el Sr. Achú- 
carro, confirman que la causa de esta enfermedad debe radicar en los centros ner- 
viosos. Nosotros no hemos estudiado en nuestro caso el sistema nervioso sino sólo 
el aparato tiroparatiroideo, y al negar su participación en la patogenia del mal de 
Parkinson, damos indirectamente la razón á la teoría nerviosa. 
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«Stegomyia fasciata» en Tarragona y su provincia 


POR 


G. PITTALUGA 


Es de gran interés científico y práctico completar la determinación de 
las especies de dípteros hematófagos en la Península Ibérica, y muy es-: 
pecialmente en los culícidos. Al conocimiento de la distribución geográ- 
fica de la Stegomyia en España han aportado modestas contribuciones 
el que escribe (Revista de la Real Academia de Ciencias, 1905), los mé- 
dicos mayores Birt y Yomber, del ejército inglés (Gibraltar, 1899, 1909), 
y algunos otros investigadores, y datos de gran importancia, el doctor 
Arias Escobet, del Museo de Ciencias naturales de Madrid, quien ha de- 
terminado la presencia de Stegomyia fasciata en las inmediaciones del 
Lazareto de Mahón (Baleares) (Boletín del Instituto Nacional de Higiene 
de Alfonso XIIT, 30 de Junio de 1911). 

En la costa de Levante, desde Valencia hasta Almería, existe segura- 
mente la Stegomyia, la cual abunda en la costa de la provincia de Má- 
laga, en las inmediaciones de Gibraltar, en las cercanías de Cádiz y de 
Huelva. 

En la presente nota me interesa dar cuenta de su hallazgo en la ciu- 
dad de Tarragona y sus alrededores. Durante el mes de Septiembre 
próximo pasado, tuve que dormir varias noches en dicha ciudad, y en la 
misma fonda, en la parte alta de la población (50 4 60 metros sobre el ni- 
vel del mar), encontré gran número de ejemplares de Stegomyia fas- 
ciata. Todos los mosquitos que se hallaban en aquellos días en la fonda 
y que acudían á picar, pertenecían á esta especie. No me fué posible, sin 
embargo, descubrir el «habitat» de las larvas y ninfas, en el interior ó 
en las inmediaciones de la casa. 

En el pueblo de La Riera, á 14 kilómetros de Tarragona, encontré 
igualmente, si bien en menor número, ejemplares de la Stegomyia. Lar- 
vas y ninfas se hallaban en pequeños depósitos de agua de los lavaderos, 
en dos ó tres casas de la población. 

La abundancia extraordinaria de los ejemplares de Stegomyia hallados 
en Tarragona me llamó la atención, y me ha parecido que de tal hallaz- 
go fuera oportuno dar cuenta á la Sociedad. 


——— PL — 
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Sobre el mecanismo de la diabetes experimental producida 
por la punción del cuarto ventrículo (1) 


POR 


J. NEGRIN 


Señores: En el trabajo sobre cuya marcha y resultados ya obtenidos 
trata esta comunicación previa, hemos procurado indagar cuál es el me- 
canismo fisiológico de la glucosuria producida por la punción del cuarto 
ventrículo, conocida con el nombre de picadura de Claude Bernard. 

Sabido es que existen dos teorías que tratan de explicar este hecho: 
una es la teoría nerviosa, según la cual la irritación de un centro deter- 
minado, que regularía la secreción de glucógeno de las células hepá- 
ticas, produce una hipersecreción con subsiguiente hiperglicemia, de la 
cual provendría la glucosuria; y la otra teoría dice que la irritación del 
esplácnico provoca una sobresecreción de los adrenes, que secundaria- 
mente origina el estado diabético. 

Omitiré, por abreviar, el hacer referencia de los trabajos realizados 
sobre este punto por Cl. Bernard, Eckhardh y otros, y mencionaré tan 
sólo aquéllos que más directamente se relacionen con nuestra cuestión, 
etcétera. Blum fué el primero que, al descubrir en 1902 el fenómeno de la 
glucosuria originada por inyecciones de adrenalina, sospechó una rela- 
ción entre ésta y la glucosuria de la punción del cuarto ventrículo. 

El período de latencia necesario para la aparición del azúcar en la ori- 
na, que es en ambos casos de una media hora aproximadamente; el he- 
cho descubierto por Eppinger, Riidinger y Palta de que la punción queda 
sin efecto después de suprimir el tiroides, y sobre todo el que después 
de extirpadas las glándulas suprarrenales sea imposible provocar la glu- 
cosuria, hecho descubierto por Andrés Mayer y confirmado por Landau 
y Khan, constituyen la base sobre la cual se fundamenta esta teoría. 

Waterman y Smit fueron los primeros que en 1908 trataron de demos- 
trar un aumento de adrenalina en la sangre después de la punción, va- 
liéndose del método de Ehrmann, y creyeron encontrar que el suero san- 
guíneo empieza á producir efectos midriáticos después de efectuada la 
punción; mas trabajos posteriores de Khan han probado que carecen de 


, (1) Este trabajo se llevó á cabo en el Physiologische Institut de la Universidad 
$ de Leipzig y bajo la dirección del Prof, v. Briicke, á quien expreso mi agradeci- 
miento. 
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valor los resultados de Waterman, por ciertas faltas técnicas cometidas 
durante las experiencias. 


Nuestro primer objetivo ha sido ver si efectivamente existía ó no tal 


sobreproducción adrenalínica. Dada la insuficiencia de los métodos quími- 
cos y aun del mismo método biológico de Ehrmann, para demostrar canti- 
dades tan pequeñas de adrenalina como las que existen en el suero san- 
guíneo, nos hemos valido del efecto contractivo que la adrenalina produ- 
ce en los vasos sanguíneos, empleando el método de Lanwen-Trendelen- 
burg, ligeramente modificado. Sin dar más datos, que me reservo para 
publicarlos más tarde en una Memoria que abarcará otros puntos más, 
diré que el conjunto del experimento consiste en hacer circular en una 
rana, con presión constante, desde la aorta abdominal, por las extremi.- 
dades y á salir por la vena abdominal una solución fisiológica de Ringer. 
El número de gotas que sale por la vena abdominal se registra eléctrica- 
mente, y es con presión constante, invariable. Si se inyecta en la rama 
vertical de un tubo en T, que hay entre la cánula introducida en la aorta 
y el tubo que la une con la botella de Mariotte, que contiene el Ringer, 
de 0'3 á 0'5 centímetros de suero sanguíneo, se produce, después de un 
ligero ascenso originado por el aumento de presión, ura disminución del 
número de gotas por minuto, que es proporcional á la cantidad de adre- 


nalina que el suero contenga. Después de quince á treinta minutos, la- 


cantidad de gotas vuelve á ser la primitiva. 

Este método, que es de veinte á treina veces más sensible que el de 
Ehrmann, ha sido el empleado por nosotros. 

La punción la hemos hecho, por regla general, en conejos, siguiendo 
el procedimiento de Echhardt. La sangre la hemos tomado de la carótida. 

Un número bastante crecido de experiencias que han resultado bien 
(dadas las dificultades técnicas, puede estarse satisfecho con obtener de 
10 4 12 por 100 de experiencias logradas), me ha probado que, al menos 
en forma demostrable, la cantidad de adrenalina no varía. En varios ca- 
sos obtuvimos un ligero aumento después de la punción, otras veces el 
resultado ha sido inverso, lo que prueba que estas diferencias están den- 
tro de los límites fisiológicos. 

Pronto se publicará una Memoria más detallada con algunos resulta- 


dos más. 


DISCUSIÓN 


El Sr. Marañón : El mayor número de los trabajos actuales tienden á probar la 
identidad del mecanismo de la glucosuria por punción del cuarto ventrículo y de la 
glucosuria adrenalínica; pero para realizar la nueva prueba que intenta el Sr. Ne- 
grin, no nos parece la más á propósito la técnica seguida por él. En efecto, todos los 


EJ 
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métodos actuales para la determinación de la adrenalina en la sangre son poco bue- 
nos, pero los menos buenos son los biológicos. Del mismo modo que la acción mi- 
dríasica (prueba de Ehrmann) no sólo indica la existencia de adrenalina en la san- 
gre, sino también la de otras varias substancias, como nosotros hemos probado (1), 
la acción vasoconstrictora es muy verosímil que no sea específica de la adrenalina, 
sino también de las otras substancias orgánicas que elevan la presión sanguínea y 
dilatan el ojo de la rana enucleado. Nosotros trabajamos actualmente en este senti- 
do, empleando, precisamente, la técnica descrita por Trendelenburg. 

Además, este método está sujeto á varias causas de error señaladas por O'Conor, 
entre las cuales hay una fundamental : la viscosidad de los sueros que se inyectan 
por el aparato circulatorio de la rana es, naturalmente, distinta para cada suero, y 
estas diferencias de viscosidad influyen en los resultados; O'Conor ha imitado el 
método in vitro en un sistema de tubos capilares y ha comprobado la existencia de 
estas causas de error. 

Aparte de esto, el método de Trendelenburg es de una delicadeza tal, que se re- 
- quiere la mayor prudencia para juzgar los resultados obtenidos con él. 

El Sr. Negrin: Los métodos actuales para la determinación de la adrenalina, 
son, en efecto, poco seguros, pero el empleado por nosotros nos parece el más 
sensible. 

La objeción de O'Conor, que ya conocíamos, es infundada, pues las variaciones 
de la viscosidad de los sueros son poco pronunciadas para constituir causa de error; 
O'Conor ha trabajado ¿n vitro, pero en el organismo las variaciones de viscosidad 
no alteran los resultados, como hemos podido comprobar usando soluciones go- 
mMOSas. 
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(1) Véase este BoLeETiN, núms, 1, 2 y 5. 
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SESIÓN DEL 17 DE NOVIEMBRE DE 1911 


Acción de los cuerpos del grupo de la digital sobre la presión ce 
especialmente en los animales cloralizados 


POR 


T. HERNANDO ed 


Aun cuando es extraordinario el número de trabajos consagrados al 


estudio de la acción de los cuerpos digitálicos, sin embargo, todavía re- 
sultan dudosas muchas de las cuestiones relacionadas con este asunto. 

En este momento me propongo insistir, principalmente, acerca del tan 
discutido mecanismo por el cual la digital produce aumento de la presión 
sanguínea, insistiendo especialmente los resultados obtenidos con los 
cuerpos de este grupo en los animales anestesiados con grandes dosis de 
hidrato de cloral. 

En la mayoría de los libros modernos de Farmacología se lee que la 
digital determina un aumento de la presión sanguínea, debiéndose este 
aumento á su acción vasoconstrictora, para algunos únicamente, para 
otros, la mayoría, juntamente con la acción cardíaca. 

Esta teoría de la acción vascular de la digital, defendida hace ya muchos 
años por numerosos y muy respetables autores, y contra la cual se han 
mantenido Schmiedeberg (1) y algunos de sus discípulos, parecía no ofre- 
cer ningún género de dudas después del muy interesante y minucioso tra- 
bajo de Gottlieb y Magnus (2) y, sobre todo, últimamente después del 
publicado por C. Tigerstedt (3), quien empleando el «reloj de corriente » 
Stromuhr, de Ludwig, modificado por R. Tigerstedt, ha demostrado que 
después de la inyección de digitalina y estrofantina, podía producirse 
algunas veces aumento de presión sin que se notara aumento en la can- 


(1) Schmiedeberg: Grundriss der Pharmakologie, 6 Auflage 1909, 

(2) Gottlieb y Magnus: Ueber dié Gefásswirkung der Kórper der digitalisgruppe. 
Archif f. exper. Pathol. u. Pharmacologie, 47 B., pág. 135, 1902, 

(3) Tigerstedt (C): Kenntnis der Einwirkung von digitalis und Strophantus auf 
den Kreislauf, Skandinawisches Archiv. f. Phisiologie, XX Bd. 1908, pág. 115-151. 
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tidad de sangre enviada por el corazón; por tanto, no puede tener otra 
causa sino la vasoconstricción. Aparte de que los casos en que ocurre 
esto son muy pocos, tanto este trabajo como el anterior y otros muchos 
de los publicados merecen criticarse y así lo haremos más adelante. 

En nuestros experimentos realizados en conejos y perros, utilizamos 
eleborina y estrofantina (1), excepto en un caso que se administró infu- 
sión de digital, y hemos obtenido los siguientes resultados: 

El empleo de pequeñas cantidades de estos cuerpos en inyección intra- 
venosa producía en los animales, cuya presión sanguinea era normal, 
modificaciones muy ligeras de ésta; generalmente, sólo una pequeña y 
pasajera elevación. 

Cuando aislábamos el corazón siguiendo el método de Bock obteníamos, 
generalmente, una elevación mayor de la presión, elevación que era con- 
siderable, extraordinaria, cuando el corazón, sin duda efecto de los trau- 
matismos que sufría durante la operación, latía muy débil é irregular- 
mente y la presión era tan baja que amenazaba llegar al cero. 

También hemos ensayado estos cuerpos en animales en los que se hizo 
descender artificialmente la presión por medio de sangrías ó del empleo 
de hidrato de cloral, acerca de todo lo que ya nos hemos ocupado en 
otro trabajo anterior (2), pero queremos insistir en este sitio en los efeo- 
tos observados en los animales cloralizados. 

Cuando inyectábamos dosis pequeñas de eleborina ó estrofantina en es- 
tos animales, generalmente no obteníamos ninguna modificación de la 
presión, otras veces descendía ó se elevaba, pero en proporciones insignifi- 
cantes, al principio creíamos que estos efectos se debían á que las con- 
diciones en los conejos debían ser diferentes que en los perros, en los que 
otros experimentadores anteriormente habían conseguido por este proce- 
dimiento grandes aumentos de la presión sanguínea, y en nuestro tra- 
bajo antes citado lo interpretábamos como una susceptibilidad especial 
del corazón del conejo por el cloral, que impedía después la acción de los 
cuerpos digitálicos. 

Después de hechos los experimentos en conejos, los hemos repetido en 
perros, empleando además infusión de hojas de digital; hemos observa- 
do que los efectos obtenidos eran los mismos, y en contra de lo sustenta- 
do por otros muchos autores. 


(1) Hemos empleado eleborina y estrofantina por ser solubles estos dos cuerpos 
y no serlo la digitoxina; además, casi todos los trabajos de otros autores encami- 
nados á demostrar la acción vasoconstrictora, han sido realizados también con 
ellos. En un caso empleamos infusión de digital. 

(2) Hernando: Ueber den Einfluss der Stoffe der Digitalin gruppe auf den Blut- 
druck von Kaninchen. Archif. f. experimentelle Phatologie 4. Pharmak, Bd. 66, pági- 
na 118, 1911. 
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Por tanto, podemos hacer extensiva á los demás animales la idea ex- 
puesta anteriormente, de que teniendo el hidrato de cloral esa acción de- 
primente sobre el corazón, no permite reaccionar después á los cuerpos 
digitálicos con él, para vigorizar sus latidos y producir el aumento de la 
presión. 

Teníamos la contraprueba de esta hipótesis en el hecho de que, inyec- 
tando á estos mismos animales pequeñas cantidades de adrenalina 
(02 4 1'0 miligramos), cuando la presión era más baja y los latidos del 
corazón imperceptibles, se producía un aumento de la presión conside- 
rable y pasajero; este aumento de la presión se significaba en la gráfi- 
ca, no por las oscilaciones de los latidos cardíacos, sino por una línea en 
la que estas oscilaciones eran imperceptibles ó muy pequeñas. ¿Qué 
prueba esto? 

Nos encontramos en presencia de dos medicamentos: el uno, la adre- 
nalina, que actúa sobre el corazón y los vasos, pero principalmente so- 
bre éstos; el otro, la digital, cuya acción se discute si es central ó peri- 
férica; administrada la primera, se produce aumento de la presión, y 
éste se debe, según se veía en la curva, exclusivamente á su acción vaso- 
constrictora; administrada la segunda, no se produce este aumento, lo 
que se puede interpretar como que los cuerpos digitálicos son incapaces 
de actuar sobre los vasos, que por lo demás eran receptibles, según lo 
prueba lo que sucede con la adrenalina, y en este caso por encontrarse 
el corazón intoxicado por el hidrato de cloral no podían desarrollar sobre 
él su acción. ? 

También debemos hacer notar que, en contra de lo sostenido por otros 
autores, en los casos de intoxicación por el hidrato de cloral, no sólo no 
se halla aumentada la resistencia para los cuerpos digitálicos, sino que 
las mismas dosis que en los otros animales no producían más que modifi- 
caciones circulatorias pasajeras causaron á veces la muerte; por tanto, 


“no hay que pensar en utilizarlos como antagonistas útiles en los casos de 


intoxicación. : 

¿Cómo nos explicamos los resultados obtenidos por los demás autores, 
según los cuales es indiscutible la acción vasoconstrictora de los cuer- 
pos digitálicos? Porque éstos empleaban en sus experimentos grandes 
dosis, dosis mortales casi siempre, y en estos casos es posible, casi segu- 


ro, y así lo han demostrado también otros muchos autores por el método 


de las circulaciones artificiales, que los cuerpos digitálicos ejerzan ac- 
ción vasoconstrictora, pero pretender sacar partido de esta acción tóxi- 
ca de la digital para explicar su acción terapéutica, sería tan injusto 


como cuando en los comienzos del empleo de la digital se admitía que 


los vómitos y diarreas que se presentaban cuando se empleaba de modo 
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imprudente en grandes dosis, constituían el mecanismo de su acción te- 
rapéutica. Cuandq hacemos farmacología no debemos olvidar nunca que 
hacemos toxicología, y en esta ciencia la dosis está por encima de todo, 
hasta el punto de que ya sabemos que con el mismo tóxico podemos ob- 
tener efectos distintos, y hasta contrarios, según la cantidad empleada, 
y que hasta las substancias más inofensivas pueden convertirse en tóxi- 
cas por este mismo hecho. A 

En otro trabajo ulterior me propongo hacer una crítica detenida de 
todos ó la mayoría de trabajos publicados sobre este asunto: insistiré, 
asimismo, en demostrar lo injusto de la afirmación, según la cual la ac- 
ción de la digital y sus sucedáneos sería distinta sobre la circulación 
menor que sobre la mayor, asuntos todos que no solamente tienen un in- 
terés teórico, sino práctico, puesto que de ellos se deducen importantes 
indicaciones y contraindicaciones al empleo de la digital. 


- CONCLUSIONES 


1.2? Los cuerpos del grupo de la digitalina producen aumento de la 
presión sanguínea, á veces insignificante, por el contrario considerable 
cuando se hizo descender la presión por una sangría previa, y sobre 
todo cuando el corazón, agotado, late muy débilmente y la presión es 
muy baja. 

2. En los animales intoxicados por el hidrato de cloral no se puede 
conseguir este aumento de la presión cuando se emplean dosis no morta- 
les de las referidas substancias; además, parece que el cloral disminuye 
la resistencia de estos cuerpos. 

3. En los casos en que se consigue aumento de la presión, empleando 
dosis pequeñas, terapéuticas, de los cuerpos del grupo de la digital, este 
aumento se debe exclusivamente á la acción sobre el corazón. 


DISCUSIÓN 


El Sr. Gómez Ocaña : Me complazco en ver que el Dr. Hernando (T.) insiste 
hoy sobre la misma teoría de la acción cardíaca de la digital, de la que era partida- 
dario nuestro común maestro D. Benito Hernando. 
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Sobre los ganglios simpáticos de los hirudineos 


' 


POR 


- : D. SÁNCHEZ 


Si los centros nerviosos que forman la cadena ganglionar de los hiru- 


-—díneos han sido bastante bien estudiados para que se conozcan con rela- 


tiva precisión, no ya tan sólo su morfología general, sino también su es- 
tructura y composición, no sucede lo mismo con las masas ganglionares 
pertenecientes al sistema simpático ó visceral. Los numerosos ganglios, 
generalmente pequeños, que forman parte de ese importante sistema, nos 
son, en su mayor parte, casi completamente desconocidos: sábese que 
existen varios repartidos en la vecindad del tubo digestivo y sus pare- 
des, junto á los manojos de fibras que forman los nervios y plexos sim- 
páticos; pero apenas se conoce de modo preciso la situación y relaciones 
de algunos de ellos. Ni siquiera los grandes ganglios cefálicos que por 
sus dimensiones relativas y por su importancia anatómica y fisiológica 
pudieran denominarse grandes centros simpáticos, han sido descritos de 
modo preciso. 

Como hicimos notar en un trabajo que vió la luz hace próximamente 
dos años (1), desde que Leydig describió en la sanguijuela común, con 
el nombre de sistema nervioso simpático de la cabeza, un grupo formado 
por varios ganglios, situados por delante de la masa nerviosa supraeso- 

.fágica, parece que no se hayan hecho, por lo menos hasta estos últimos 
tiempos, estudios concretos y detenidos sobre esta importante parte del 
sistema nervioso. La generalidad de los autores que se han ocupado en 
el estudio comparativo del simpático visceral en los gusanos y, particu- 
larmente, en los discóforos, se han limitado á repetir lo dicho por aquel 
sabio anatómico: por regla general, cuando se trata de representar grá- 
ficamente la distribución topográfica y las relaciones de esos Órganos, 
casi todos los autores reproducen, tomándolas de su trabajo, las figuras 
en que Leydig representa los de la cabeza de la sanguijuela, y no es 
raro hallar divergencias, á veces de gran importancia, en la interpreta- 
ción que unos y otros han dado á los conceptos emitidos por el ilustre sa- 


(1) Sánchez (D.): El sistema nervioso de los hirudíneos (Trab. del Laborat. de In- 
vestigaciones biolog. de la Univ. de Madrid, tomo VII, 1909). 
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bio, de tal manera que no es cosa fácil darse cuenta, por las descripcio- 
nes, del número, posición y relaciones de los indicados centros. 
Nosotros, gracias á los excelentes resultados que, tanto en el estudio 
de la morfología general, como de la estructura del sistema nervioso, 
presta el método de impregnación por el nitrato de plata reducido, he- 
mos podido determinar con bastante precisión, no sólo la morfología y 
constitución elemental de dichos ganglios, sino también la distribución 
topográfica de los elementos histológicos que los forman y la estructura 
intima de los corpúsculos nerviosos que entran en su constitución. 
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Fig. 1.—Porción de un corte sagital de la cabeza del Hirudo medicinalis, compren- 
diendo la región de los ganglios cerebroide y precerebroide.— A, parte anterior; 
P, ídem posterior; D, ídem dorsal; V, ídem ventral; p.c., ganglio precerebroide; 
c.J., células del ganglio cerebroide; s.p., substancia plexiforme del mismo; 
C.2., cápsula interna; y, neurilema; e.e., epitelio del esófogo; c.s., célula simpática. 


Las series de cortes que poseemos de la cabeza del /firudo medicina- 
lis, del Hemopis sanguisuga y de algunas especies de Glossiphonia, nos 
han permitido determinar la situación, forma y relaciones de los tres 
principales ganglios simpáticos de la cabeza de estos gusanos con mucha 
más precisión de lo que antes se había hecho. 

Es verdad que hasta estos últimos años las investigaciones de los au- 
tores se habían encaminado más directamente á la determinación del 
- curso y distribución de los nervios de este sistema en los órganos visce- 
rales ó en los somites, que á la de la estructura de los centros simpáti- 
cos, sobre la cual, ni en las obras relativamente antiguas de Brandt, 
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now (2) y otros, se hallan datos con- 


cretos. 
Más recientemente el Dr. G. As- 


coli (3), el último de que tenemos 


noticia que se ha ocupado de esta 
cuestión, ha descrito, sirviéndose 
del mismo método seguido por nos- 
otros, aunque algo modificado, va- 
rios datos, muy interesantes por 
cierto, relacionados con la estruc- 
tura de las células y con la morfo- 
logía de los ganglios. Mas si se tiene 
en cuenta que este sabio se ha ser- 
vido, para ese objeto, únicamente 
de la disociación mecánica, se re- 
conocerá cuánto debe disminuir el 
valor que pueda atribuirse á los 
datos así obtenidos, ya se refieran 
á la forma ó ya á la estructura de 
órganos tan delicados como los de 
que venimos ocupándonos. Ese pro- 
ceder ocasiona tan grandes despla- 
zamientos de los órganos, y destru- 
ye de tal manera las relaciones 
mutuas, que su empleo nos parece 
el menos apropiado para esta clase 
de estudios, aun siendo manejado 
con la habilidad y destreza que lo 
hace el Dr. Ascoli. 

Nuestras observaciones, hechas, 
como dejamos indicado, sobre cor- 
tes perfectamente seriados, sumi- 
nistran datos mucho más precisos 
y completos, tanto sobre la morfo- 
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É Hermann, Bristol, eto., ni en las más modernas de Apathy (1), Liva- 
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Fig. 2.—Sección sagital del anillo peri- 
“esofágico pasando cerca del esófago.— 
a, cápsula externa del ganglio cere- 
broide; b, focos celulares del mismo; 
e: núcleo dorsal del ganglio simpático 
lateral; d, manojo de fibras nerviosas 
que une los dos núcleos del mismo 
ganglio; e, nervio que nace de su nú- 
cleo ventral; f, células de este núcleo; 
y, Masa plexiforme del mismo; A, pe- 
queña porción del ganglio infraesofá- 
gico; ¿, neurilema de este ganglio y de 
la comisura periesofágica; /, parte 
fibrilar de dicha comisura. 


logía como sobre la estructura de los centros nerviosos; y por lo que se 


(1) Apathy: Analyse der aussern Kórperform der Hirudineen (Mitth. Zool. Stat, 


Neapel, 1888). 


(2) Livanow (N.): Unters. z. Morphologie der Hirudineen (Zool. Jahrb., 


XIX, 1904. 


tomo 


(3) Ascoli (G.): Zur Neurologie der Hirudineen (Zool, Jahrb,, tomo XXXI, 1911). 
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refiere á los tres grandes ganglios simpáticos de la cabeza, pueden resu- 
mirse en los siguientes términos, como lo hemos hecho en el trabajo antes 
citado. 

Uno de ellos es impar y está situado en el plano medio del cuerpo del 


animal, un poco por delante de la comisura transversa anterior del cere- 


broide ó supraesofágico, por cuya razón le hemos denominado precere- 
broide (fig. 1), y los otros dos son laterales y simétricamente situados, 
uno en cada lado, por delante de las masas laterales del mismo ganglio 
cerebroide, casi enfrente de las comisuras laterales del anillo perieso- 
fágico (fig. 2). 

El ganglio precerebroide se une á los laterales por unos cordones que, 
á manera de comisuras, se extienden del uno á los otros; y éstos, como 
aquél, originan por sus bordes anteriores é inferiores, varios manojos de 
fibras que van á formar los plexos periesofágicos, los cuales originan 
una tupidísima red en las paredes del tubo digestivo, y dan nacimiento 
á las fibrillas que terminan en ellos. Estas conexiones recuerdan bastan- 
te bien el esquema dado por Leydig y reproducido por Livanow y por 
Ascoli, de la disposición general de los ganglios cefálicos de la sangui- 
juela. : 

Estos ganglios no están constituídos por una masa única de células 
ganglionares, sino por varias masas elementales compuestas de un nú- 
mero relativamente pequeño de corpúsculos, agrupadas las unas al lado 
de las otras, y separadas entre sí por robustos tractos ó láminas men- 
branosas de tejido conjuntivo, en el que se descubren numerosas fibras 
neuróglicas. Parece como si un cierto número de los pequeños ganglios 
accesorios anejos á los nervios y. plexos periesofágicos, se hubiesen re- 
unido en tres centros principales. 

A pesar de este modo de conformación y de la relativa pequeñez de 
estos ganglios, se distingue en ellos casi siempre en el centro, un núcleo 
fibrilar equivalente, al parecer, al neuropilo de los otros ganglios. 

En cuanto á las células ganglionares de estos centros nerviosos, pre- 
sentan en general los mismos caracteres que los demás del sistema sim- 
pático, como lo ha observado Ascoli, nosotros y cuantos han hecho uso 
del nitrato de plata reducido en los discóforos. Sin embargo, en esos gan- 
glios se observan en mayor abundancia corpúsculos monopolares y bi- 
polares, tipos que suelen ser muy escasos entre las células diseminadas 
en los plexos y en los pequeños ganglios accesorios, anejos á dichos ple- 
xos, los cuales son ordinariamente multipolares. 
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Metodos utilizables para demostrar la secreción del jugo pancreático 


POR 


. "A, MEDINA 


El páncreas es, por su situación, un órgano muy difícil de explorar 
directamente, y en la mayoría de los casos hemos de deducir su estado 
por el detenido estudio de sus secreciones. Sólo de la externa voy á 0cu- 
parme. 

Hasta hace no mucho tiempo la presencia ó ausencia del jugo pan- 
creático en el intestino era el único dato que podía comprobarse por 
cualquiera de los tres métodos más corrientes. Pero el de Sahli (1) tiene 
el inconveniente de que el glutoide (gelatina endurecida por el formol) 
es, según el método de preparación, atacable también por la pepsina ó 
resistente á la tripsina, como han comprobado muchos autores y confir- 
mado yo repetidas veces. ¡ 

El método de Schmidt (2) tiene, aparte el inconveniente de la repug- 
nancia de los enfermos á tragar el saquito de tela con la carne, repug- 
nancia observada con gran frecuencia y hecha notar por Spallanzani (3), 
el de que no podemos ni debemos juzgar del proceso digestivo por lo que 
ocurre en una partícula muy pequeña y que sus resultados son muy dis- 
cutidos todavía. 

El tercer método es el de Zaubel (4) y tiene el grave defecto de que el 
procedimiento dé titulación de Volhard (5) es muy difícil de practicar 
y, en muchas ocasiones, inexacto por los posibles y fáciles errores de 
técnica. 

Por otra parte, estos tres métodos sólo pueden indicar si en el intes- 
tino hay ó no jugo pancreático; pero la ausencia de éste puede depender 
de la obturación del conducto de Wirsung ó de falta de secreción. Y esto 
no podemos aclararlo con los citados procedimientos. 

En el caso de la obturación, el páncreas sigue segregando y el jugo 


(1) Arch. f. Klin. Med., tomo LX1-44, 
- (2) Arch. f. Klin. Med, tomo LXXX-7. 
(3) Experiences sur la digestion. Disertation V. 
(4) Bertráge zur. Chem. Phys. und Path., págs. 35 á 52. 
(5) Lohlem: Beitr, Chem. Phys. und Path., págs. 143, 
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producido se reabsorbe (1) aumentando la riqueza de la sangre en fer- 
mentos (2), especialmente en tripsinógeno (3) y en amilasa (4). 

El tripsinógeno es muy difícil de dosificar, mas, en cambio, es bien 
sencilla la determinación de la cantidad de amilasa, que puede hacerse 
en la sangre ó más fácilmente en la orina y en las heces. 

Pues bien; cuando la amilasa urinaria aumenta y la de las heces des- 
parece ó disminuye, estamos en presencia de una obturación total ó 
parcial del conducto de Wirsung, y cuando ambas amilasas disminuyen 
ó dejan de existir podemos afirmar un proceso escleroso, neoplásico ó 
atrófico del páncreas, con falta de secreción de los acinis, aun cuando se 
conserve la integridad ó suficiencia de los productos vertidos en la san- 
gre por los islotes, pues es de advertir que la falta de secreción externa 
en nada se opone á la interna, muy al contrario, después de ligar ó de 
obstruir el conducto de Wirsung en los animales ó después de su oclu- 
sión patológica en el hombre, se observa un gran aumento en el número 
de islotes y disminución en el de acinis, desequilibrio debido á la trans- 
formación de unos en otros, como lo demuestran la producción del fenó- 
meno inverso al recobrar la normalidad y las formas de transición ob- 
servadas. 

Sobre este último asunto volveré á ocuparme, pues su importancia re- 
quiere más grande atención de la que le hemos prestado en esta nota 
preliminar. 
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Glándula paratiroidea retro-esternal en el hombre 


POR 


G. MARAÑÓN 


Es sabido que, además de las cuatro glándulas paratiroideas de las 
descripciones clásicas, se admite, actualmente, que el sistema paratiroi- 
deo total está formado por porciones más ó menos numerosas y de dis- 
tintos tamaños, esparcidas por la región peritiroidea y retro-esternal; 
estas porciones accesorias del sistema paratiroideo tienen la mayor im- 


portancia fisiológica, pues son aptas para desarrollar una energía fun- 
/ 
(1) Pawlow: Pfluger's Arch., XVI. 
(2) Schelesinger: Deuts. med. Woch., 1908, núm. 14. 
(3) Langerdor/f: Phys. Arbeit., págs. 14 35. 
(4) Leper y Ficai: Soc. Biol., Sept. 1907, pág. 722. 
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cional capaz de suplir los defectos de función de la porción principal del 
aparato paratiroideo. Gracias á ellas se explica que la extirpación de 
las glándulas principales, en los animales de experimentación, no vaya 


nor abundancia del tejido accesorio puede bastar ó no bastar á suplir la 
función paratiroidea comprometida. Rossi en las ovejas, Harvier en el 
gato, Erdheim, Pepere y otros en el conejo, etc., han probado que en 
dichos animales es constante la existencia de porciones paratiroideas ac- 
cesorias en la región tímica. En el hombre, Pepere y otros autores y 
también nosotros, han llamado la atención sobre la existencia de islotes 
y nódulos paratiroideos en el tejido fibro-adiposo de la región del cuello. 
Estas porciones son, la mayor parte de las veces, microscópicas, y sólo 
en ciertos casos se distinguen á simple vista los nodulillos como gránulos 
pequeñísimos. 

En la región retro-esternal, han descrito algunos autores (Civallieri, 
Ganfini, Pepere y otros), han encontrado paratiroides de tamaño normal 
en la región tímica, pero se trataba siempre de una de las cuatro glán- 
dulas principales, que había adoptado una posición anormal. En el caso 
de que vamos á dar cuenta, hallamos un paratiroides perfecto, del ta- 
maño de los paratiroides inferiores, entre la grasa retro-esternal; pero 
por estar integro y completo el grupo de los cuatro paratiroides princi- 
pales, se puede considerar como una glándula accesoria desarrollada 
de un modo excepcional. 

En un hombre de veintiocho años, de constitución infantil, muerto de 
tuberculosis pulmonar y peritoneal, encontramos en la región retro-ester- 
nal, cerca de la unión del mango con el cuerpo del hueso, entre la grasa 
que en esta edad llena el hueco mediastínico anterior, en el sitio que 

- Ocupa el timo en las primeras edades, un corpúsculo del tamaño y color 
de los paratiroides inferiores. Al microscopio presentaba un aspecto se- 
micompacto normal. 

El tiroides era pequeño y en sus inmediaciones había las cuatro glán- 
dulas paratiroideas normales, del tamaño y aspecto ordinarios. 

Es interesante este hallazgo, pór ser, que nosotros sepamos, la prime- 
ra vez que se describe una formación paratiroidea de esta importancia 
en la región retro-esternal con coexistencia del aparato paratiroideo 
principal íntegro. La existencia de formaciones semejantes á lo expuesto, 
explica que en ciertos individuos la lesión de porciones del aparato prin- 
cipal que en otros sujetos determina síntomas paratireoprivos graves, no 
- Origine apenas fenómenos patológicos, : 

El caso presentado encarece, además, la necesidad de investigar en 
todos los cadáveres la región retro-esternal, porque es pródiga en ha- 
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llazgos importantes; recuérdense sólo los restos tímicos, cuya transcen- 
dencia patológica es en la actualidad objeto de tantos estudios, y sobre 
cuya fecha de desaparición reinan las mayores divergencias de opinión : 
los tiroides accesorios, etc. 


A A to 


Sobre algunas alteraciones del cerebelo en la parálisis general 


POR 


RUIZ DE ARCAUTE 


La siguiente nota no tiene más objeto que poner de manifiesto algunas 
modificaciones de las células de Purkinje, halladas en el cerebelo de un 
sujeto, Loichsinger, fallecido de parálisis general, á juzgar por los ante- 
cedentes y lesiones cerebrales halladas en el mismo sujeto. 

Las preparaciones que con la nota presentamos han sido ejecutadas 
con arreglo al procedimiento del nitrato de plata reducido de Cajal, con 
fijación en formol, líquido en el que se conservaba la pieza objeto de es- 
tudio, arrastre del exceso de formol, mediante lavado en agua corriente 
por veinticuatro horas, inmersión por otras veinticuatro horas en al- 
cohol amoniacal é impregnación por el nitrato argéntico durante cinco 
días y en estufa á 35”; reducción en formol pirogálico. 

Desde luego, la impregnación ha sido más enérgica al nivel de dichas 
células modificadas, que al del resto de las de la misma clase de la Zona 
molecular; aparecen en color negro ó café obscuro, sobre todo la arbori- 
zación, y de tonos más pálidos los tallos primarios y el tronco protoplás- 
mico, en el que la reducción ha sido más débil. 

Dichas células modificadas presentan el tallo protoplásmico extraordi- 
nariamente engruesado, así como las ramas primarias, cuyo espesor dis- 
minuye conforme se elevan y ramifican. En las sucesivas divisiones, no 
muy numerosas, las ramas y ramillas se originan de unas excrecencias 
ó espesamientos triangulares que, si bien no constantes en las ramillas 
delgadas, asientan tanto en las porciones ensanchadas como en las estre- 
chadas que tienen en su trayecto. Al separarse las ramas y ramillas de 
las que han tomado origen, lo hacen bajo un ángulo muy abierto y ma- 
yor que en estado normal. Su trayecto es muy tortuoso, de ángulos bien 
redondeados, y dirigidos muy á menudo hacia abajo y adentro, aproxi- 
mándose su terminación hacia el tronco y ramas principales de la célula 
de Purkinje. 
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El espesor de las ramas y ramillas no es uniforme en toda su longitud; 
después de una porción delgada y larga, inmediata al espgsamiento 


triangular de origen, sigue un ensanchamiento fusiforme y, si la rama 


es larga, alternan estas porciones ensanchadas y estrechadas, para aca- 
bar siempre por una dilatación ó bulbo, al que precede un ligero estran- 
gulamiento. 

En el tercio superior de la zona molecular, la arborización es menos 
espesa, más clara ; las ramillas de esta zona, poco divididas, después de 
un trayecto casi rectilíneo y de gran longitud, acaban por un ensancha- 
miento triangular, cuya base se aplica al mismo borde de la laminilla 
cerebelosa. 

En conjunto, la arborización aparece poco extendida, con relación á 
como lo hace en estado normal. Lo que quizás dependa del menor núme- 
ro de divisiones, así como del trayecto flexuoso y aproximado al tronco 
de las ramificaciones de la arborización. 

La red neurofibrillar aparece condensada y enreciada, con fuerte im- 
pregnación, en los espesamientos de origen, trayecto y terminación de 
las ramas de la arborización. 

Las fibras trepadoras, correspondientes á estas células modificadas, 
parecen haber desaparecido, y en el espesor de la zona molecular, las 


Células estrelladas próximas á ellas son escasas, y no existen otra clase 


de elementos alrededor de ellas. 

- En estas mismas proporciones se observan gran cantidad de células 
granulo-grasientas, acumuladas en los intersticios entre los cuerpos de 
las células de Purkinje, y cuyas gotas adiposas se impregnan con gran 
constancia é intensidad con este método, previa fijación en formol. Se 


hallan también en el resto de la zona molecular, pero escasas y aproxi- 


madas á los capilares. Lo mismo sucede en la zona de los granos, aunque 
aquí son algo más abundantes y no sometidas tan estrictamente en su 
distribución á las ramificaciones vasculares. 

Las preparaciones de cortes de este mismo cerebelo, hechas con el mé- 
todo de Nissl, revelan grandes alteraciones en las células de Purkinje, 
tales como aumento de volumen del cuerpo celular, palidez de los gru- 
mos cromáticos, desaparición de muchos de ellos, irregularidad en su 
tamaño y distribución, diferentes alteraciones nucleares, hasta la des- 
aparición del núcleo. 

¡A estos cuerpos celulares quizás correspondan los ramajes hipertrófi- 
cos antes señalados, y respecto á su distribución en la zona molecular 
alternan con otros elementos completamente normales, de granos bien 
teñidos. 

Estas alteraciones de las células de Purkinje del cerebelo humano, so- 
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bre todo las reveladas por la impregnación argéntica, guardan alguna 
analogía con las recientemente descritas por el Dr. Cajal en su trabajo 
sobre los fenómenos de degeneración neuronal del cerebelo, y aunque 
haya algunas diferencias que las separan de ellas, pudieran ser achaca- 
bles á la complejidad mayor de las células de Purkinje del cerebelo hu- 
mano, con relación al de los mamiferos pequeños, y aun más jóvenes, en 
que aquél (el Dr. Cajal) ha realizado sus experimentos y provocado las 
alteraciones. 


——— O —— 


Sobre la acción antagónica de la adrenalina y la estricnina. 
Una hipótesis para explicar el mecanismo de la muerte por algunas causas 
convulsivantes 


POR 


G. MARAÑÓN Y J. M. SACRISTÁN 


Falta é Ivcovic demostraron que las dosis mortales de estricnina mez- 
cladas in vitro con adrenalina, no producían efectos al ser inyectadas 
subcutáneamente, y explicaban este antagonismo por un procedimiento 
biológico fundado en el siguiente experimento: el corazón aislado de la 
rana, excitado por la estricnina, se detiene en diástole; y si, entonces, se 
le excita con adrenalina, vuelve á contraerse y á latir. La adrenalina 
obraría, pues, impidiendo el colapso diastólico producido por la es- 
tricnina. IN 

Januschcke ha rebatido estos experimentos, probando que la acción 
excitante de la adrenalina sobre el corazón de la rana parado en diás- 
tole por la estricnina, no es una excitación especifica, y que el mismo 
efecto puede lograrse excitando el corazón con otras substancias quími- 
cas Ó por medios físicos. Y en cuanto á la inocuidad de la mezela de 
adrenalina y estricnina inyectada á los conejos, la interpreta porque la 
adrenalina produce una vasoconstricción enérgica en la región inyecta- 
da, á consecuencia de la cual la estricnina se absorbe con mucha lenti- 
tud y obra sobre el organismo de una manera lenta, fraccionada. 

Nosotros hemos vuelto á tomar estas experiencias, habiendo sido condu- 
cidos á ellas por otro camino del de los autores expuestos. Actualmente 
investizábamos la posibilidad de agotar la adrenalina de las causas su- 
prarrenales por el cansancio muscular, y habiendo elegido el método de 
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la estricnina, vimos que, en efecto, en los conejillos de Indias que habían 
—sucumbido después de convulsiones prolongadas, la adrenalina de las 


glándulas suprarrenales ó se había agotado ó había disminuido, según la 
intensidad y la duración (sobre todo la duración) de las convulsiones. 

Este hecho, que en otra ocasión expondremos con detalles, nos hizo 
pensar en dos cosas: 1.”, si la muerte en ciertos casos de envenamiento 
por la estricnina podría ser motivada por el agotamiento adrenalínico y, 
claro es, que esta hipótesis se podría hacer extensiva á otros agentes 
convulsivantes, y 2.*, si admitida la suposición anterior, no se podrían 
tratar esos estados convulsivantes por la adrenalina. 

La primera parte de la hipótesis quedaba demostrada por los experi- 
mentos antes citados, que hacían ver que cuando las convulsiones han 
durado mucho, la adrenalina de los órganos cromafinos disminuye y 
acaba por agotarse; y, además, nosotros hemos observado un hecho que 
viene en apoyo de esta suposición y que creemos ser los primeros en se- 
falar, y es que en algunos animales muertos por la estricnina, se descu- 
bren lesiones de las suprarrenales de naturaleza hemorrágica, que á 
veces son intensísimas, enormes, hasta el punto de que el órgano se con- 
vierte en una bolsa dilatada, llena de sangre. Como tanto el agotamien- 
to funcional como las lesiones intensas descritas son suficientes para pro- 
ducir la muerte, es muy lógico pensar que por este procedimiento pueda 
venir la muerte en este estado convulsivo. 

Para demostrar la segunda hipótesis hemos repetido las experiencias 
de Falta é Ivcovic, observando que, en efecto, cuando la dosis mortal de 
estricnina se inyecta mezclada con una dosis determinada de adrenali- 
na, el animal no muere. 

Pareciéndonos muy lógica la objeción de Yanuschcke respecto á la 
influencia de la vasoconstricción adrenalínica en la absorción de la es- 
tricnina, hemos tratado de comprobarla; pero no siguiendo el procedi- 
miento de Yanuschcke de la inyección intravenosa, que es completamente 
inadmisible desde el punto de vista teórico, puesto que la cantidad de 
adrenalina que toleran, tanto los conejos como los cobayas, en inyección 
intravenosa es demasiado pequeña para que pueda servir de antídoto á 
la dosis mortal de estricnina; y, en efecto, nuestras experiencias nos 
han demostrado que el animal muere instantáneamente al recibir en las 
venas la mezcla, y no por la estricnina, sino con los fenómenos típicos del 
edema agudísimo del pulmón, ocasionado por la adrenalina. 

Por esta razón hemos elegido otra prueba: la de inyectar ambas subs- 
tancias por separado, pero simultáneamente, en sitios distintos (una en 
cada una de las dos patas traseras del animal). De este modo se elimina 
con seguridad la causa de error dependiente de la vasoconstricción 
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adrenalínica. Estas experiencias ocasionaron la muerte del animal, lo 
cual confirmaba la objeción de Yanuschcke, pero al repetirlas nos vimos 
sorprendidos por el hecho siguiente: 

Si la inyección de las dos substancias se hace exactamente, simultá- 
neamente aparecen las convulsiones y la muerte, pero si se hacen con 
algún intervalo, aunque sea pequeño, ya no ocurre así. Si, en efecto, se 
inyecta primero la estricnina y poco después la adrenalina, el animal 
muere como de ordinario; pero si se inyecta antes la adrenalina, los fe- 
nómenos tóxicos son muy ligeros y desaparecen. Estos resultados nos hi- 
cieron pensar que quizá la condición indispensable para que se desarro- 
lle la acción antagónica de ambas substancias, era el que el organismo 
estuviese como preparado por la inyección previa de adrenalina, que 
crease un estado de resistencia específico para el agente convulsivante. 

Para comprobar esto, separamos la fecha de las dos inyecciones, y los 
resultados han sido verdaderamente satisfactorios. En una primera se- 
rie de experiencias, aplicamos la adrenalina cuando ya habían comenza- 
do las convulsiones: el curso de éstas no se modificó de ningun manera. 

En otros animales hicimos, por el contrario, que la inyección de adre- 
nalina precediese con mucho á la de estricnina, y he aquí los resultados: 
los cobayas tratados por la «dosis elegida por nosotros de adrenalina é 
inyectados al día siguiente de estricnina resisten la dosis mortal perfec- 
tamente y aun dosis superiores á la mortal. 

A pesar de lo concluyente de estos experimentos, quisimos hacer una 
contraprueba más, y para ello, después de hacer inmunes por esta inyec- 
ción previa á los conejos y de ver que soportaban al día siguiente la do- 
sis elevada de estricnina, les sometimos á un cansancio prolongado, que 
agotase ese exceso de adrenalina, colgándoles de las patas traseras du- 
rante tres días, hasta que los movimientos violentos que emprenden para 
soltarse les llevan á una fatiga extrema. Entonces, la inyección de la 
dosis justamente mortal de estricnina, es decir, una dosis menor que la 
que el día antes no había producido apenas efectos, determinaba rápi- 
damente la muerte. 

Con estas experiencias queda, pues, demostrada la acción como pro- 
tectora de la adrenalina para la estricnina. y 

Queda sin explicar por qué la mezcla in vitro es inocua y la inyec- 
ción simultánea no. La causa debe ser, realmente, la dificultad que la 
adrenalina pone á la absorción por vasoconstricción de la región inyec- 
tada, como piensa Yanuschcke, y nuestras experiencias actuales se en- 
caminan á aclarar este punto. 

Aparte de la importancia biológica del hecho del antagonismo entre la 
adrenalina y la estricnina, y del valor práctico que pudiera tener en los 
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casos de envenenamiento estricnínico, nos parecen los hechos expuestos 
interesantísimos, porque las hipótesis y los datos referidos se pueden 
trasladar lógicamente á otros casos en que la muerte sobreviene después 
de convulsiones prolongadas (tetania, mal epiléptico, uremia, etc.), y 
tal vez el tratamiento por la adrenalina sea eficaz en dichos estados con- 
vulsivos. 


- En la presente nota sólo hemos expuesto las conclusiones previas de 
nuestras investigaciones, reservando para una Memoria ulterior la expo- 
sición detallada de los experimentos, á cuya técnica creemos que se de- 
ben principalmente los resultados satisfactorios obtenidos. 


DISCUSIÓN 


El Sr. Hernando: Se me ocurre preguntar á los Sres. Marañón y Sacristán si 
en sus animales fatigados y hechos de este modo sensibles á la estricnina, no será la 
causa de esa mayor sensibilidad la disminución de la resistencia general del organis- 
mo, á causa de la fatiga, y sería útil que probasen si en ese estado son también más 
sensibles á la adrenalina. 

Para evitar la causa de error que origina la vasoconstricción determinada por la 
adrenalina y la consiguiente lentitud en la absorción de la estricnina, y ya que, se- 
gún dicen los Sres. Marañón y Sacristán, es imposible realizar la inyección intra- 
venosa de la mezcla, tal vez fuese demostrativo el inyectar la estricnina intraveno- 
samente, y la adrenalina debajo de la piel. 

Por último, pregunto á los autores de la comunicación si no sería posible pensar, 
para explicar el antidotismo entre la adrenalina y la estricnina en otro mecanismo, 
por ejemplo, nervioso, en el que ambas substancias ejerciesen una acción opuesta. 

El Sr. Medina: Voy á apuntar un dato observado por mí hace tiempo, y que 
tiene mucha relación con lo fundamental de la interesante nota de mis amigos los 
Sres. Marañón y Sacristán. Las ranas privadas de cápsulas suprarrenales son mucho 
más sensibles á la acción de la estricnina que las ranas íntegras. Este fenómeno, que 
he observado accidentalmente, llamó mi atención, pero no volví á ocuparme de él. 

Efectos antagónicos análogos han podido ser observados repetidas veces por mí 
en el curso de los trabajos que sobre los metales alcelinos y alcalino-térreos está 
realizando mi maestro el Dr. Gómez Ocaña. Me refiero al antagonismo entre 
el Ca Ba y Mg, muy en especial al de estos dos últimos, que, á pesar de producir 
muy análogos efectos y determinar convulsiones ambos, impiden el uno al otro efec- 
tuar su acción. ; 

Esto puede tener gran importancia para completar las observaciones de Marañón 
y Sacristán experimentando con estricnina, adrenalina y sales de los dichos metales. 
Lo más interesante de este antagonismo está publicado por Gómez Ocaña (1). 

El Sr. Marañón: A las observaciones del Sr. Hernando hemos de contestar lo 
siguiente: 

Suponemos que en la fatiga muscular la tolerancia para la adrenalina no estará 
disminuida; por el contrario, se admite actualmente que, precisamente, en la fatiga 


(1) Revista de la Real Academia de Ciencias Exactas, Fisicas y Naturales, de Madrid, Fe- 
brero 1911. 
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. 
interviene, como factor patogénico, la disminución de la adrenalina del organismo. 
Cuando se lleva hasta los límites extremos la fatiga muscular, la adrenalina puede 
agotarse por completo, y entonces muere el organismo. Tal es la patogenia de algu- 
nas muertes bruscas ocurridas en sujetos que habían hecho esfuerzos obstinados 
hasta el último extremo. El soldado de Maraton es un ejemplo de este género. Mo” 
dernamente ha publicado Schmor el caso de un ciclista, muerto al terminar una 
carrera, en cuyas cápsulas suprarrenales la adrenalina se había agotado por comple- 
to. En consonancia con esto, es muy lógico pensar en hacer un tratamiento, que se 
puede llamar opoterápico, de la fatiga, por inyecciones de adrenalina, y aun hacer 
el tratamiento previamente, como en los casos de marchas forzadas en los ejércitos, 
antes de las ascensiones á las montañas, etc., y nosotros estamos dispuestos á llevar 
estas ideas á la práctica. 

El método que nos aconseja el Sr, Hernando de inyectar la adrenalina debajo de 
la piel y la estricnina en las venas, nos parece bueno, y le ensayaremos, aunque el 
de la inyección simultánea de las dos substancias en dos patas distintas, nos parece 
concluyente. 

Y en cuanto á apelar á otras hipótesis para explicar el antagonismo observado, 
creemos que cualquiera teoría tiene menos fundamentos reales que la propuesta por 
nosotros; pero debe tenerse en cuenta la posibilidad de algún otro procedimiento de 
realizarse la acción neutralizante de estas substancias, y agradecemos al Sr. Her- 
pando que con su autoridad haya contribuido á nuestro estudio. 

El dato expuesto por el Sr. Medina de que las ranas decapsuladas son menos re- 
sistentes que las sanas á la acción de la estricnina, comprueba los hechos presenta- 
dos por nosotros, y le agradecemos que le haya aportado, así como también el fenó- 
meno de la acción antagónica del bario y el magnesio, en cierto modo comparable 
al que ha sido objeto de nuestra comunicación. Conviene á este provósito recordar 
que los metales del grupo del calcio tienen una acción decisiva sobre los fenómenos 
de excitación motora, según han puesto fuera de duda los estudios de Loeb, Sebast- 
tiani y otros. 
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SESIÓN DEL 19 DE ENERO DE 1912 


Estudios experimentales sobre el diagnóstico de la rabia 


POR 


P. MAYORAL 


Uno de los problemas clínicos de mayor transcendencia es diagnosticar 
la rabia en el cadáver del perro, y en plazo corto. 

El único procedimiento seguro para saber si un animal murió ó no de 
rabia, y, por lo tanto, si la persona mordida por éste debe ó no someter- 
se á las inoculaciones preventivas, es la inoculación al conejo con emul- 
siones de cerebro ó bulbo del animal sospechoso. Desgraciadamente, este 
método de investigación del virus rábico en el cadáver del perro, no 


puede resolver el problema clínico: si en tiempo oportuno, la persona 


E 


mordida debe ó no someterse al tratamiento antirrábico. 
Actualmente, por deficiencias del diagnóstico microbiológico de la ra- 


-—bia, en todos los Institutos dedicados al tratamiento de esta enfermedad, 


se observa la siguiente regla, que rotundamente aconseja Remlinger (1): 

toda persona mordida por un animal que ha muerto ó le han matado an- 
tes de transcurrir diez días después de la agresión, debe someterse á las 
inoculaciones preventivas. De esto resulta que, personas mordidas por 
animales que no padecieron rabia, y que, por lo tanto, ningún riesgo co- 
rren, tienen que sufrir las molestias, y quizá peligros, del tratamiento 
antirrábico, aparte del perjuicio real que supone para el mordido el te- 
mor de haberlo sido por un animal rabioso. 

Hace ya tiempo que nos propusimos el estudio del diagnóstico de la ra- 
bia en el cadáver del perro mediante el empleo de los anticuerpos de in- 
munidad; no es lógico que los modernos procedimientos de suero-diagnós- 
tico, basados en el conocimiento, cada día más completo, de los anticuer- 
pos, y que tan excelentes servicios prestan al diagnóstico de las enferme- 
dades infecciosas, fracasen al intentar aplicarlos al descubrimiento del 
virus rábico existente en los centros nerviosos de animales muertos de 
rabia. 

En el caso que nos ocupa, se trata de poner de manifiesto la existencia 
de un antígeno (microbio desconocido de la rabia), en un tejido (cen- 


(1) Medicaments microbiens, pág. 85. 
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tros nerviosos), en el que existe en gran cantidad, pues unas gotas de 
una emulsión de éste en agua, en la proporción de 1 por 100, inoculadas 
en la cámara anterior del ojo ó bajo de la dura-madre del conejo, cavia, 
perro ó gato, les ocasiona la muerte en un plazo de quince días. 

Sabemos que un organismo puede inmunizarse contra la rabia, y que 
este estado de resistencia especifica se debe, como en las demás enfer- 
medades infecciosas, á la aparición en los plasmas del animal inmune, 
de unas substancias llamadas anticuerpos, que se oponen á la acción del 
virus. Sabemos que los anticuerpos contenidos en el suero de los anima- 
les inmunizados, destruyen in vitro el virus rábico, y todo induce á su- 
poner que estos anticuerpos son semejantes, por su naturaleza y modo de 
obrar, á los demás anticuerpos conocidos. Así, pues, en el suero de un 
animal inmunizado contra la rabia, existirán coagulinas (precipitinas y 
aglutininas) antirrábicas, es decir, substancias que, al obrar sobre el 
microbio de la rabia ó cuerpos resultantes de su disgregación, formarán 
un precipitado en forma de copos. Existirán también lisinas (microbioli- 
sinas) antirrábicas, ó sea substancias que, al actuar sobre el microbio 
ó los principios inmediatos que lo constituyen, lo disolverán y este fenó- 
meno de lisis podrá evidenciarse por la reacción de Bordet y Gengou ó 
de fijación del complemento. 

Podemos obtener artificialmente anticuerpos rábicos, y con ellos pre- 
tender descubrir el virus de la rabia allí donde se encuentra en cantidad 
suficiente, por las reacciones de inmunidad: de precipitación, fijación 
del complemento y meiostágmica ó reacción de Ascoli. 

En nuestras experiencias hemos empleado dos clases de sueros anti- 
rrábicos: el que elabora y expende el Instituto de Alfonso XIII, y otro 
obtenido por nosotros del conejo, inmunizándolo con virus procedente de 
esta especie animal. 

Con los sueros antirrábicos citados, podemos intentar descubrir la exis- 
tencia del virus rábico en el sistema nervioso central del perro y gato, 
pero no en el del conejo, pues en este caso las reacciones serían positi- , 
vas, existiera ó no el virus. 

Como antígenos hemos ensayado distintas emulsiones y extractos he- 
chos con agua, alcohol etílico y metílico, benzol, cloroformo y éter. 

De nuestros estudios resulta: que las reacciones de precipitación y de 
Ascoli son negativas cuando se emplean antígenos de cerebro de perro 
rabioso y sueros específicos, y que la reacción de fijación del comple- 
mento da resultados inconstantes. Hemos fracasado en el intento de diag- 
nosticar la rabia en el cadáver del perro, mediante el empleo de los an- 
ticuerpos de inmunidad. 

¿Cuál es la causa de nuestro fracaso? ¿Es que las reacciones de preci- 
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pitación, meiostágmica y de fijación del complemento, que son tan útiles 
en la investigación de otros antígenos, fracasan cuando se trata de inves- 
tigar el virus rábico? Creemos que no; hay que proseguir estos estudios, 
pues la causa de nuestro actual fracaso la atribuyo á la naturaleza del 
virus rábico, pues según los investigadores, el microbio desconocido de 
la rabia se aloja dentro de las células nerviosas, es intracelular. 

Los microbios contenidos en el cerebro de los animales rabiosos están 
protegidos contra la acción disolvente de los líquidos empleados en la 
preparación de los antígenos (1), por el protoplasma de las células en que 
se alojan, de aquí que deban ensayarse otros líquidos con objeto de di- 
solver la envoltura ó cáscara protoplásmica que protege al microbio en 
los centros nerviosos. Con este objeto, nos proponemos preparar antíge- 
nos empleando la antiformina y soluciones diluidas de potasa y sosa, 
que nos permitirán disolver trozos de tejido nervioso y con él los micro- 
bios de la rabia, y una vez en posesión de estos nuevos antígenos, repe- 
tir las experiencias de precipitación, meiostagmia y fijación del comple- 
mento con sueros específicos. 

Antes de dar por terminada esta comunicación, debemos dar cuenta 
de dos interesantísimos fenómenos que hemos observado en el curso de 
nuestros estudios, y que quizá nos permitirán resolver el problema del 
diagnóstico de la rabia en el cadáver de los animales y en corto plazo. 
Dichos fenómenos los denomino signo del peso específico y signo de los 
hemattes violeta. Estos signos de rabia pueden ser comprobados fácil- 
mente: basta poseer dos morteros de porcelana, una balanza, una centri- 
fugadora (tal vez pueda prescindirse de ésta), tubos de ensayo de pe- 
queño calibre, pipetas graduadas y emulsión de hematíes de carnero 
lavados al 5 por 100 de solución fisiológica (quizá pueda sustituirse por 
sangre desfibrinada ó diluída en la solución de citrato y cloruro sódico). 

La técnica que aconsejo es la siguiente: Con una balanza granatorio 
se pesa un gramo de cerebro de perro ó conejo normal muerto violenta- 
mente, y otro gramo de cerebro de perro ó conejo muerto de rabia es- 
pontánea ó experimental. Los cerebros pueden ser frescos ó conservados 
en glicerina, pero en este caso procúrese que lleven próximamente el 
mismo tiempo en el líquido conservador. 

- Cada fragmento de cerebro se coloca en un mortero de porcelana y se 
tritura perfectamente; cuando la trituración es completa, se añade poco 
á poco 50 cent. cúb. de disolución de cloruro sódico al 7 por 1.000 de 
agua y se prepara una emulsión perfectamente homogénea. De este 
modo tendremos dos emulsiones: una de cerebro de animal rabioso, y 


(1) Según el Dr. Murillo, esta disposición del virus rábico es la causa del fraca- 
so terapéutico de los sueros antirrábicos. 
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otra de cerebro de un individuo normal de la misma especie y que ser- 
virá de testigo. Estas emulsiones se colocan en dos frascos de tapón es- 
merilado y se dejan veinticuatro horas á la temperatura del laboratorio. 

Al siguiente día, en dos tubos de igual calibre, se colocan volúmenes 
iguales de cada emulsión y se someten á la centrifugación durante unos 
quince minutos. Pasado este tiempo, veremos que la emulsión de cerebro 
de animal rabioso está más opaca y el depósito que se forma en el fondo 
del tubo es menor que en el tubo testigo. 

Esto es el signo del peso espectfico, y aparece tan claro después de cen- 
trifugar lo necesario, que no admite ninguna duda. Nosotros, empleando 
cerebros recientes de conejo, hemos podido obtenerlo inmediatamente 
después de hechas las emulsiones. 

Cuando ya tenemos centrifugadas las emulsiones de cerebro sano y 
rabioso, se colocan en una gradilla numerada nueve tubos de ensayo de 
10 centímetros de longitud por 7 ú 8 milimetros de diámetro. En los cua- 
tro primeros tubos se colocan, respectivamente, 0'8, 0'6, 0'4 y 0'2 centí- 
metros cúbicos de la emulsión de cerebro sano, relativamente clarificada 
por la centrifugación; en los tubos 5 al 8 inclusive, se colocan 0'8, 06, 
0'4 y 0'2 cent. cúb. de emulsión clasificada de cerebro de animal muer- 
to de rabia. Por último, en el tubo núm. 9 se colocan 2 cent. cúb. de so- 
lución fisiológica y se añade á los demás la cantidad de esta solución que 
sea necesaria para completar un volumen de 2 cent. cúb. 

La gradilla con los tubos se coloca en una estufa reglada á 37” y se 
deja en ella durante una hora; pasado este tiempo, se coloca en cada 
tubo 1 cent. cúb. de emulsión de hematíes de carnero lavados al 5 por 
100 de solución fisiológica, y se colocan de nuevo á 37", 

Después de añadir los hematies y colocar los tubos á 37” se examinan 
cada quince minutos; de este modo veremos que, en los tubos que con- 
tienen emulsión de cerebro de animal muerto de rabia, los hematíes to- 
man un color violeta vinoso al cabo de cierto tiempo, que varía con la 
cantidad de emulsión que contiene el tubo, con el tiempo que lleva hecha 
la emulsión y con el grado de alteración de los hematíes en el momento 
de emplearlos. 

Los hematíes de los tubos que contienen emulsión de cerebro de ani- 
mal normal permanecen durante cierto tiempo con el mismo aspecto que 
tenían al principio, y el contraste que ofrecen con los que han sufrido la 
acción del extracto de cerebro rabioso es muy notable. No obstante, 
después de cierto tiempo, el aspecto de todos los tubos es el mismo; de 
modo que, lo característico de la rabia, el signo de los hematies violeta, 


no es que tomen ó no esta coloración, sino la relativa rapidez con que 
aparece. 
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De lo dicho se deduce que, tanto el signo del peso específico, como el 
de los hematíes violeta, sólo tienen un valor relativo, pues la distinción 
sólo puede establecerse por comparación con una emulsión testigo; mas 
no por esto dejan de ser dichos signos de rabia altamente característicos 
y prácticamente utilizables. 

Nosotros hemos obtenido constantemente los resultados expuestos, ex- 
perimentando con los siguientes animales normales y rabiosos: 

Núm. 1.—Perro sano, muerto por fractura del cráneo. Cerebro con- 
servado en glicerina. 

Núm. 2,—Perro muerto de rabia experimental, inoculación intracra- 
neana. Cerebro conservado en glicerina. 

Núm. 3.— Perro muerto de rabia espontánea. Cerebro conservado en 
glicerina. 

Núm. 4.— Conejo inmunizado con hematíes de carnero: murió por he- 
morragia. Cerebro conservado en glicerina. 

Núm. 5.—Conejo de serie del Laboratorio Municipal de Madrid: muer- 
to de rabia experimental. Cerebro conservado en glicerina. 

Núm. 6.— Conejo muerto,adquirido en un establecimiento de venta de 
carnes. Cerebro fresco. 

Núm. 7.—Conejo de serie del Laboratorio Municipal de Madrid: muer- 
to de rabia experimental. Cerebro fresco. 

La interpretación que puede darse de los fenómenos observados es la 
siguiente: 

La mayor parte de las células encefálicas de los animales muertos de 
rabia contienen el invisible microbio productor de esta enfermedad; por 
esto, su densidad ha de ser distinta de la de las células de los animales 
normales que no sufren el parasitismo rábico, y esta diferencia de den- 
sidad se pone de manifiesto por la centrifugación de las emulsiones de 
cerebro. También es circunstancia que ha de influir en la menor densi.- 
dad de las emulsiones de cerebro de animal rabioso, la degeneración 
granulo-grasienta que sufren las células encefálicas como consecuencia 
de la enfermedad. 

El cerebro del perro y del conejo contiene una substancia que, al 
obrar sobre los hematíes de carnero, les hace tomar un color violeta; 
esta substancia, probablemente intraprotoplásmica, se difunde con ma- 
yor rapidez de las células alteradas por la enfermedad, que de las célu- 
las normales. 

¿Cuál es el valor de estos signos de rabia aplicados al diagnóstico de 
la enfermedad en el cadáver? Esto es lo que han de poner en claro ulte- 
riores investigaciones; nosotros hemos podido diferenciar sin vacilación 
de ninguna clase, y á presencia de queridos compañeros del Laboratorio 
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Municipal, cuál era el cerebro sano y cuál el rá DICO entre dos de conejo 
que nos presentaron. 


El plan de investigación que falta realizar es: I. Investigar si los dos 
signos de rabia se presentan, además del perro y conejo, en el gato, co- 
baya, carnero, bóvidos y équidos. Il. Investigar en qué período de la 
evolución de la rabia aparecen estos signos. III. Investigar si en otras 
enfermedades de localización preferente en el sistema nervioso se pre- 
sentan los que por hoy denomino signos de rabia. 1V. Saber, cosa que 
creo muy probable, si el diagnóstico de la rabia, basado en los signos 
descritos, puede establecerse en un plazo máximo de seis horas. V. Saber 
si cierto grado de putrefacción es causa de que dichos signos no puedan 
emplearse en el diagnóstico de la rabia. 


Debo hacer presente mi profundo agradecimiento á los a Chicote y 
Forns por haberme dado toda clase de facilidades para la realización 
de estos estudios, en el Laboratorio Municipal de Madrid y en el de Hi- 
giene de la Facultad de Medicina, y á mis colaboradores Sres. M. Martí- 
nez Contreras, de la sección de Vacunas y Sueros del Laboratorio Muni- 


cipal, y R, Conde, interno del Laboratorio de la Facultad, por su valiosa 
ayuda. 


DISCUSIÓN 


El Dr. G.. Pittaluga: Las investigaciones llevadas á cabo por el Dr. Mayoral son 
realmente interesantes. Sólo me permitiré hacerle observar que no necesitaba para 
aumentar el valor de estas pesquisas, de suyo tan merecedoras de atención, amino- 
rar el de los procedimientos anatomo-patológicos, capaces de llevar á la demostra- 
ción evidente de la lesión rábica, y empleados hoy día en los laboratorios. Los ha- 
llazgos de García Izcara, de Cajal, de Van Gehuchten; la investigación de los cuer- 
pos de Negri, proporcionan datos absolutamente seguros para el diagnóstico. 

Sin embargo, es indudable que el fenómeno encontrado por Mayoral sometiendo 
á centrifugación en idénticas condiciones las dos emulsiones de substancia cerebral 
(rábica é indemne), podría añadir un dato práctico de verdadero interés. Conviene 
insistir en las comprobaciones, y será oportuno que en la sesión próxima ó en las 
venideras de la Sociedad de Biología se aporten los resultados de iguales pesquisas 
en más numerosos casos. En cambio, yo me permito dudar del valor específico del 
segundo fenómeno observado por Mayoral, á saber: la coloración azulada ó morada 
de los hematíes hemolizados, coloración que se obtendría precozmente en presencia 
de materiales rábicos. Este fenómeno es muy frecuente y no obedece á ley fija, ó 
por lo menos, determinable con facilidad. Desde luego, el calor y la presencia de di- 


versas substancias extrañas — aun en cantidades infinitesimales — pueden produ- 
cirlo. 
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Efectos antagonistas locales, en el corazón, de los cloruros de calcio, CADA 
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Los fenómenos generales que se refieren al antagonismo entre los tres 
citados cloruros fueron ya, por nuestra parte, objeto de una nota á esta 
Sociedad y los publicamos por extenso en la Revista de la Real Academia 
de Ciencias exactas, físicas y naturales (1). 

Recordaremos, por lo que hace al calcio en su función antitóxica res- 
pecto al magnesio, que cuando se inyecta su cloruro con la debida anti- 
cipación ó directamente por las venas, para asegurar sus efectos, pueden 
atenuarse y aun frustrarse por completo los de una dosis mortal de clo- 
ruro de magnesio (Meltzer y Auer). 

Lo mismo ocurre con el cloruro de bario, sal muy tóxica, y que, sin 
embargo, no mata, sino que salva la vida de los conejos, que á la vez, 6 
poco después de la dosis de cloruro de bario, reciben otra mortal de clo- 
ruro de magnesio (R. Joseph y J. Meltzer). 

; Veamos ahora cómo se portan con el corazón los tres cloruros. 

| El CaCl, es reconocido cómo moderador de la actividad cardíaca por 
la mayoría de los investigadores y su intervención en la función inhibi- 
toria del nervio vago ha sido demostrada por distintos métodos (Busquet 
y Pachon, Pi-Suñer y Bellido). Sin embargo, otros experimentadores 
(Howell y Duke y Gautrelet), han visto en el caleio una acción excitante 
ó aumentadora de la actividad cardíaca. Nosotros, cuando le empleamos 
á dosis mínimas, le hemos hallado excitante poderoso de las contraccio- 
nes peristálticas del intestino (2) y localmente hemos logrado reanimar 
corazones ya desfallecidos ó en diástole, por la acción tóxica del cloruro 
de magnesio. Análoga oposición hemos encontrado entre las dosis muy 
pequeñas de calcio y las dosis tóxicas del magnesio en sus acciones res- 
pectivas sobre los músculos gemelos de la rana y quizá se expliquen 
algún día estos fenómenos como hoy nos explicamos la especialidad que 
ofrece la contracción del ventrículo cuando la comparamos con los mio- 
gramas que se sacan de los músculos lisos y estriados. 

Más notables se muestran por sus efectos antagónicos cardíacos los 
cloruros de bario, de magnesio y de calcio. 

Ya Wertheimer (3) había observado que si se inyecta en el saco dorsal 
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de una rana 1 cent.* de la disolución molecular de BaCl,, y pocos mi- 
nutos después se abre el pecho para poner al descubierto el corazón y se 
corta la punta del ventrículo, ésta sigue latiendo ritmicamente aislada 
sobre la mano del experimentador. Es sabido que, semejante aislamien- 
to en cualquier animal y en las mismas ranas, produce la suspensión in- 
mediata y definitiva de la punta del corazón; y es más, en los corazones 
normales la punta aislada del ventrículo responde á cada excitación me- 
cánica con un latido; pero en las ranas intoxicadas con el cloruro de 
bario, son series de latidos las que responden á cada simple excitación. 
Este experimento resulta muy fácil 6 instructivo y se da siempre á me- 
nos que las ranas estén muy decaidas, como sucede ahora, por la inver- 
nación. Wertheimer ha repetido el mismo experimento en los perros, á 
los que inyectaba el BaCl por la vena safena á la dosis de 0'005 gramos 
por kilogramo; nosotros hemos comprobado esta curiosa acción del clo- 
ruro de bario en el corazón de las ranas y de los conejos y hemos de- 
mostrado que no gozan de la misma virtud los cloruros de calcio y de 
magnesio; por el contrario, se oponen á la manifestación del ritmo que 
el cloruro de bario extiende á la punta aislada del corazón. 

En las ranas hemos visto que con una inyección preliminar de cloruro 
de calcio se impiden los efectos del cloruro de bario sobre el corazón, y 
en los conejos también hemos observado con toda claridad los efectos an- 
tagónicos que en el corazón ejercen los cloruros de magnesio y de bario. 

Inyectamos por la vena auricular de un conejo de 1.333 gramos, 0'05 
gramos de cloruro de bario; inmediatamente después abrimos el pecho, 
cortamos la punta del corazón y la depositamos sobre un vidrio de reloj 
humedecido con la disolución fisiológica dé cloruro de sodio á dulce tem- 
peratura: la punta del corazón latió valientemente y con ritmo durante 
cerca de un cuarto de hora, y de ella obtuvimos, con mi cardiógrafo, el 
cardiograma que tengo el gusto de presentar. 

Los latidos de este pedazo de corazón que tan brioso se mostraba, se 
apagaron por completo cuando le rezamos con la disolución normal de 
cloruro de magnesio. Es de advertir que localmente produce sus efectos 
sobre el ritmo el cloruro de bario, cuando actúa esta sal sobre la punta 
aislada del corazón (Wertheimer y Boulet). 

En otro conejo de 1.550 gramos, inyectamos por la vena auricular 
0'1 gramos de cloruro de magnesio, dosis que le produjo una ligera 
anestesia, lo bastante para tolerar sin protesta la aguja de mi cardió- 
grafo. Cinco minutos después, se le inyectó por la vena 0'05 gramos de 
cloruro de bario, se puso al descubierto el corazón, se seccionó la punta 
y quedó aislada é inmóvil. Se la excitó mecánicamente y produjo algu- 
nos débiles latidos, quedando después definitivamente paralizada. 
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En otro conejo de 1.500 gramos, inyectamos por la vena auricular 


:0'15 gramos de cloruro de magnesio, y diez minutos después, por la 


misma vena, 0'06 gramos de cloruro de bario; puesto al descubierto el 
corazón se secciona la punta, que late sobre la mano unas cuantas veces 
y queda inmóvil. La colocamos sobre un vidrio de reloj, húmedo y ca- 
liente y sigue inmóvil; la excitamos mecánicamente y responde por tres 
yeces, un latido por cada excitación; después de estas débiles y postre- 
ras manifestaciones vitales, la punta del corazón está definitivamente 
inexcitable, ; 

Tales son los hechos que, repetidos y aumentados con otros experi- 
mentos, darán motivo á otra publicación más extensa: por ahora basta 
con lo expuesto para justificar esta nota. No quiero terminarla sin llamar 
la atención de mis consocios sobre un particular muy interesante; á sa- 
ber: que como lo muestra el trazado que presento, la curva que produce 
la punta del corazón aislada ofrece la meseta característica del cardio- 
grama tipico ó sea la forma específica de la contracción ventricular. 
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Dos casos dudosos de reacción de Wassermann positiva 
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Sabido es aparece la reacción de Wassermann no sólo en la sífilis, 
sino también con toda constancia en la frambuesía ó pian y en la lepra 


_tuberculosa, y con menos constancia en otras infecciones, como la enfer- 


medad del sueño, paludismo y estados ictéricos. Gomo hechos excepcio- 
nales, y estudiados en pocas condiciones de exactitud clínica por ser 
quizá posible en ellos la existencia anterior de la sífilis, se han publicado 
casos de esclerodermia, y yo á ellos he añadido un caso mencionado en 
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mi trabajo acerca del serodiagnóstico de la sífilis. Aún más raro es el 
caso de Howard-Fox, referente á un enfermo con aftas. También en cier- 
tas condiciones, referentes al período en el cual se encuentra la escarla- 
tina y á la calidad de los antígenos empleados, se aprecia la reacción 
de Wassermann en los escarlatinosos, aunque por el conjunto de condi- 
ciones de producción de la reacción, indicadas en mi referido trabajo 
como estudiadas por C. Bruck y L. Cohn, existen diferencias importan- 
tes entre el suero escarlatinoso y el suero sifilítico. Otras enfermedades, 
como la pelagra, han sido también consideradas capaces de dar reacción 
de Wassermann, siquiera haya sido difícil excluir la sífilis. 

Como contribución á la casuística de casos dudosos de reacción de 
Wassermann, como síntoma de sífilis, aporto los dos siguientes: 

Refiérese el primero á un muchacho de diecinueve años que, en Sep- 
tiembre de 1911, tuvo un chancro que, por la fecha de aparición, carac- 
teres y ser acompañado de un gran bubón con periadenitis en la ingle 
izquierda, fué estimado como venéreo. Nada apareció en los meses si- 
guientes, ni linfitis dorsal, ni poliadenitis, ni manifestaciones en las mu- 
cosas en tanto duró el bubón y las infecciones de tejido celular próxi- 
mas á él, que después se presentaron, tiempo en el que el sujeto fué exa- 
minado á diario por los médicos que le trataban. Al terminar la curación 
del proceso ganglionar el enfermo fué atacado de difteria, comprobada 
microscópicamente, y curada en veinticuatro horas por inyección de sue- 
ro antidiftérico. En la convalecencia de la difteria tiene un ataque de an- 
gustia precordial, palpitaciones y desvanecimiento, que se repite con me- 
nor intensidad que la vez primera dos veces en quince días. Alarmados 
los compañeros que cuidaban al enfermo por estos síntomas, que á mí me 
parecen depender de la acción tardía de la toxina diftérica sobre el co- 
razón, se hacen en una capital de provincia tres reacciones de Wasser- 
mann, de las cuales dos son negativas y una positiva débil. Se disponen 
unas fricciones mercuriales, y después pildoras de salicilato de mercu- 
rio. En los primeros días de Enero de 1912 veo al enfermo, que no pre- 
senta absolutamente nada en la piel, mucosas y ganglios, y sólo aqueja 
algunas veces, al incorporarse, ligero mareo. A la auscultación y percu- 
sión el corazón está normal, y el pulso es regular y lleno. Un especialis- 
ta, distinguido en cardiopatías, afirma también la integridad cardíaca, 
y un examen retrospectivo demuestra no se trata de un palúdico ni de 
un hepático. 

Una reacción de Wassermann, hecha por el procedimiento de Nogu- 
chi y por el mío (amboceptor antihumano — complemento humano), ha 
resultado completamente positiva. En este enfermo la sífilis, clínicamen- 
te es inadmisible, y yo pienso si las modificaciones hemáticas, cosecuti- 
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vas á la inyección de suero antidiftérico, no podrán ser las causantes de 
la reacción positiva. La resolución confirmatoria estribará en hacer 
reacciones de Wassermann con el suero de los diftéricos, tratados me- 
diante el procedimiento de Bebhring. 

El segundo caso se ha dado en un enfermo que ví por primera vez, 
hace cuatro ó cinco años. Vino á consultarme respecto de un chancro 
que estaba terminando de cerrar. La lesión tomó aspecto típico de chan- 
cro venéreo, había durado unas cuatro semanas, y ni entonces ni en 
dos semanas más que se le tuvo en observación, hubo el menor indicio 
de adenopatía ni linfitis especificas. El sujeto tenía aftas, perfectamente 
caracterizadas, en la mucosa de las mejillas. No existía entonces conocida 
la reacción de Wassermann. Han pasado cinco años, en los que el sujeto, 
siempre obsesionado con la idea de que era sifilítico, se ha autoexami.- 
nado y hecho examinar, sin encontrar, á pesar de su prevención, nada 
que le hiciese apreciable la sífilis, hasta que á últimos de Diciembre han 
aparecido en la región supraclavicular dos manchas rosadas, que él ha 
considerado como prueba evidente de infección luética, Además, en los 
años transcurridos ha tenido aftas de cuando en cuando. 

Examinado por mí á primeros de Enero, encuentro en la parte del 
tórax tres ó cuatro manchas irregulares de color rosado, tirando á ama- 
rillo, con levísima furfuración, que me parecen una seborroide pitiriási- 
ca en placas, y no una pitiriasis rosada de Gibert, en atención á no ser 
redondas las manchas y á llevar cerca de dos semanas de existencia 
sin haber aparecido nuevos elementos. 

Respecto de la sífilis, no se encuentra absolutamente nada, así como 
tampoco tiene aftas en esa fecha. 

Se hace un Wassermann, por los procedimientos de Noguchi y mío, y 
se encuentra un resultado positivo innegable. En este segundo caso, mi 
observación al principio y en tiempo muy oportuno, la ausencia de mani.- 
festaciones en cinco años y el estado negativo respecto de la sífilis al ser 
nuevamente examinado, excluyen clínicamente en absoluto la infección 
sifilítica. La existencia de aftas recidivantes me hace recordar el caso 
de Howard-Fox y pensar si las aftas, que son bien influenciadas por el 
salvarsán y que probablemente tienen como causa una infección espiri- 
lósica, podrán, por estos dos caracteres de afinidad, uno terapéutico y 
otro etiológico genérico, ser capaces de engendrar la reacción de Was- 
sermann. 

En ambos casos, una prueba terapéutica realizada mediante medica- 
ción mercurial enérgica Óó «606», podría ser un argumento si hacían el 
Wassermann negativo á favor de la sífilis; pero en el primero, los tras- 
tornos cardíacos que á mi juicio habían existido, contraindicaban el sal- 


Do 


180 BOLETÍN DE LA SOCIEDAD ESPAÑOLA DE BIOLOGÍA 


varsán, y respecto del mercurio ya había sido empleado, aunque no con 
gran intensidad, y en el segundo enfermo, la medicación mercurial 
única á que se prestaba, tenía el inconveniente probado de aumentar 
las aftas. 

Los dos hechos constituyen dos interrogaciones que nuevos casos es- 
clarecerán. 
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Tratamiento de la microsporia y tricoficia por opoterapia testicular 


POR 


JUAN DE AZÚA 


El hecho por todos los dermatólogos observado de curación espontánea 
de la microsporia y tricoficia del cuero cabelludo al llegar la edad de la 
pubertad, aun en los casos que han sido más rebeldes y tenaces, y desa- 
fiado la eficacia de los tratamientos mejor dirigidos, exceptuada la ra- 
dioterapia, me ha hecho pensar si la curación espontánea de las citadas 
enfermedades estaría en relación con las condiciones orgánicas de me- 
tabolismo celular que las secreciones internas del testículo y ovario, que 
tan radicalmente transforman el organismo, serían las causas de la des- 
aparición de las mencionadas dermatosis por la anulación de las condi- 
ciones biológicas necesarias para la vida del microsporon y del tricofiton. 
Teóricamente apoya esta hipótesis la resistencia enorme que los adul- 
tos tienen á adquirir la microsporia y los tipos de tricoficia no supuran- 
tes, propios de la infancia. 

En consonancia con lo anterior, he comenzado á tratar dos enfermos 
de microsporia, con extractos testiculares administrados por ingestión, 
con supresión de todo tratamiento local, menos un lavado jabonoso diario. 

El plazo transcurrido desde el comienzo del tratamiento no pasa aún 
de una semana, y aún no he observado cambio alguno, pero oportuna- 
mente daré cuenta de los resultados obtenidos. 


ii 


Nora. En las sesiones del 17 de Noviembre y 19 de Enero, expuso el Dr. Men- 
doza su comunicación: « Morfología y biología del vírgula colérico de la epidemia 
catalana y medios para su investigación y aislamiento. 

No habiendo aún terminado de desarrollar este tema el autor, no publicamos el 
trabajo hasta que esto ocurra. 
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Estudio sobre el vírgula de la epidemia colérica desarrollada 
y en Cataluña en 1911 


Y! POR 


A. MENDOZA 


Al hacer á esta Sociedad la siguiente comunicación, lo hago porque 
habiendo tenido que estudiar oficialmente en el Instituto Nacional de 
Higiene de Alfonso XIII todas las deyecciones de los casos ocurridos en 
Tarragona, Gerona y pueblos de estas provincias en que los hubo, he 
comprobado ciertos caracteres morfológicos y biológicos del agente pa- 
tógeno, y que hasta cierto punto han podido ser causa justificante de las 
dudas que han tenido aquellos que en los primeros casos se vieron obli- 
gados á diagnosticar con exactitud y rapidez. 

El vírgula de esta epidemia es oriundo del vírgula de las epidemias de 
Rusia, y posteriormente de Italia, sosteniendo, por tanto, una vida exó- 
tica prolongada, y donde realmente ha perdido actividades, traducién- 
dose esto en diferencias morfológicas y biológicas con un tipo de vírgula 
de origen. E 

Estas diferencias son, como he dicho, de forma y energía vital; las 
diferencias de forma consisten en ser células cortas, de escasa curvatura 
aparente, tener poca tendencia á las formas filamentosas (espirilos), y 
éstas cuando se determinan aparecen con las células elementales acumi.- 
nadas y marcándose la fragmentación en el espirilo; entre los distintos 
vírgulas obtenidos de diversas procedencias, también se nota que existen 
tipos diferentes con variabilidad en la longitud total de las células ele- 
mentales; se observa también gran tendencia á las formas involutivas 
que dan rápidamente los tipos de esférula pequeña y grande, y las formas 
— teratológicas é irregulares, en las formas largas, espirilos tortuosos, en- 
-— grosados en distintos puntos de su trayecto. 

Las diferencias biológicas son aún más importantes, su crecimiento es 
14 
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débil y, aun á pesar de esto, la función-reproducción está sobreexcitada, 
lo que origina las formas cortas y la escasa tendencia á la forma de espi- 
rilo; esta debilidad en el crecimiento da como consecuencia que en los 
cultivos en líquidos recomendados tan especialmente para su aislamien- 
to, como son el agua de peptona y el caldo, sobre todo la primera, en la 
que la formación de velo es tan característica en este medio nutritivo de 
desarrollo rápido cuando se trata de un vírgula con las energías norma- 
les; en el vírgula de,la epidemia de Cataluña, es tardo en su evolución y 
de escaso espesor; además, su escaso vigor permite la evolución de otras 
bacterias intestinales, móviles y aerobias, que forman también velo y que 
desplazan y anulan la evolución del vírgula; y como precisamente las 
ventajas de este medio y forma de cultivo son por su gran aerobismo, 
motilidad y rapidez reproductiva, el obtener un velo de cultivo casi puro, 
con el vírgula de la epidemia de Cataluña, cuyo vigor es menor, no se 
obtiene así, sino impuro y predominando las bacterias intestinales y difi- 
cultando el aislamiento. : 

En las placas de agar hiperalcalino, también recomendadas como me- 
dio electivo por Roberto Koch, la evolución de las colonias es lenta y es- 
casa, originando pequeñas colonias deprimidas, casi planas, algo rugo- 
sas y sin los caracteres, por tanto, que da un vírgula enérgico, colonias 
cupuliformes, de borde regular, transparente, de superficie lisa y creci- 
miento rápido. 

Los cultivos en gelatina, en placas y en tubos por punción, se hacen 
tardos y de poca función peptógena, lo que á su vez hace dudosa la co- 
lonización en la placa, muy tarda la evolución en el cultivo en picadura, 
no formándose claramente el aspecto infundibuliforme anfórico en su 
parte superior con la burbuja de aire característica, que solamente á los 
seis ú ocho días aparece anulando por esta evolución tarda su importan- 
cia en el diagnóstico rápido. 

Hoy disponemos de otros medios de cultivo de gran importancia, y que 
en el caso que estudiamos justifican aún más su valor para el diagnósti- 
co; este es el medio de Dieudonné, el agar sangre; dicho medio se ha 
modificado posteriormente por Pilon, sustituyendo la sangre de vaca por 
la de carnero y la potasa por el carbonato de sosa, y evitando de este 
modo el tener que someter las placas á 37% durante algún tiempo ó á 65 
cinco minutos, para que se modifique la alcalinidad y sean útiles. 
Nosotros creemos mucho más ventajoso, por estas razones, el agar 
Dieudonné, según Pilon. 

El cultivo en el suero coagulado también característico en la explora- 
ción de la acción peptógena del vírgula resulta con el de la epidemia ac- 
tual poco práctico, pues esa acción escasa en él, da por resultado el no 
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hacerse manifiesta con la energía normal la acción de liquefacción del 
- medio cuando actúa sobre él un vírgula de origen con sus aptitudes nor- 


males. 


La reacción del rojo del cólera también es tarda y escasa en el agua de 


- peptona y sólo á los ocho ó diez días da el cultivo reacción manifiesta, 


siendo á veces necesario el agregar nitrito sódico para obtenerla. 
La acción patógena es también casi nula y si da lugar la inyección in- 


-_traperitoneal á la muerte del cavia, es habiéndose determinado una bac- 


teriolisis completa donde los cultivos del exudado peritoneal quedan sin 
resultado; en otras ocasiones ni aun se determina acción tóxica suficiente 
á matar al animal, ni 4 producir la menor acción patógena apreciable. 
Así el fenómeno de Pfeiffer y la peritonitis colérica clásica resultan ne- 
gativas y anuladas como método de caracterización ; sólo la aglutinación 
especifica persiste. 

De lo anteriormente expuesto resulta que hay que proceder en la in- 
vestigación de la existencia del vírgula de la epidemia presente con toda 
atención y recurriendo á los medios técnicos más eficaces; hay al tratar 
de aislarlas de las deyecciones y de las aguas que aprovechar su gran 
aerobismo y su rapidez de reproducción sobre las otras bacterias intesti- 
nales ó acuáticas mezclando las primeras materias (heces ó aguas) con el 
agua de peptona y llevada á estufa 4 37”, tomar á las seis ú ocho horas de 


cultivo muestras con el asa de platino de la superficie y hacer con ella un 


cultivo en placa en el agar Dieudonné ó Pilon; de esta manera en el me- 


- dio de enriquecimiento, que es el agua de peptona, habremos obtenido por 
- su aerobismo, motilidad y rápida reproducción, un predominio de vírgu- 


las en la superficie del medio de cultivo sin mezcla aún de las otras bac- 
terias intestinales ó acuáticas, cuya reproducción es más lenta, siendo así 
en el caso de existir el agente específico del cólera más fácil el que haya 


un gran predominio de él yla placa Dieudonné nos acuse luego las colonias 


características; sise deja pasar más tiempo por el cultivo del agua de pep- 
tona en espera de ver el velo característico del vírgula, resulta con el de 


la epidemia actual que débil en su vitalidad desaparece casi Ó se anula 


por el desarrollo de las otras bacterias aerobias y móviles que existen en 
el contenido intestinal y en las aguas, pudiendo así llegar 4 desconocer la 
existencia de vírgulas en aquellas deyecciones ó aguas que en realidad 
le contienen. 
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Sobre el diagnóstico de la rabia 


POR 


D. GARCÍA É IZCARA 


La lectura de la comunicación que el Dr. Mayoral presentó á esta So- 
ciedad en la sesión anterior, ha sido el móvil que me ha impulsado á to- 
mar parte en el transcendental asunto del diagnóstico de la rabia. He 
visto en ella sentados algunos principios fundamentales relativos á este 
punto, algunas afirmaciones, con las cuales no estoy conforme, y estas 
dudas son las que me mueven á formular algunas observaciones á la co- 
municación del Dr. Mayoral. En ella, entre otras cosas, se dice: El único 
procedimiento seguro para saber si un animal ha muerto ó no de rabia 
y, por tanto, si la persona mordida por él debe someterse á las inocula- 
ciones preventivas, es la inoculación al conejo con emulsiones de cerebro 
de animal sospechoso, y añade: Actualmente, por deficiencias del diag- 
nóstico microbiológico de la rabia, EN TODOS LOS INSTITUTOS DEDICADOS 
AL TRATAMIENTO DE ESTA ENFERMEDAD se observa la siguiente regla, 
que rotundamente aconseja Remlinger: 

«Toda persona mordida por un animal que ha muerto ó le han matado 
antes de transcurrir diez días después de la agresión, debe someterse ú 
las inoculaciones preventivas ». 

Tanto la afirmación del Dr. Mayoral como la de Remlinger, se hallan 
en abierta oposición con la que yo formulé en mi discurso de recepción 
en la Real Academia de Medicina, basada en mi observación personal y 
en hechos recogidos por muchos sabios, médicos y veterinarios; y que 
dice así: «la rabia se diagnostica hoy y se previene fácilmente, y quizá 
tengamos muy pronto la satisfacción de decir: la rabia se cura ». 

Si yo no tuviera la evidencia de que lo dicho en ese discurso es hoy 
verdad, como lo era entonces, ó más cierto hoy que entonces, porque en 
el tiempo transcurrido se han duplicado las observaciones, confirmando 
siempre los mismos hechos, no me hubiera atrevido á terciar en esta 
cuestión; pero como la tengo, entiendo que debo manifestar mi opinión, 
siquiera sea porque resulta más consoladora para la humanidad que la - 
formulada por los Dres. Mayoral y Remlinger. 

Yo creo, de buena fe, que siempre que un perro ó un gato mordedor 
es conducido vivo ó muerto, y en este caso sin descomposición del cadá- 
ver, á un Instituto antirrábico en donde con interés se trabaje, se puede 
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decir, en plazo breve, si el animal murió ó no murió de rabia, y determi- 
nar lo más procedente con las personas Óó animales que por él fueran 
mordidos. 

Son tantos los recursos con que hoy cuenta la ciencia para diagnosti- 
car la rabia, que es difícil se escape un caso sin reconocerlo. El diagnós- 
tico clínico en vida del animal mordedor, las lesiones macroscópicas que 
se hallan en el cadáver, las que revela el examen histológico de los gan- 
glios plexiformes de neumogástrico por los métodos Nelis y van Gehuch- 
ten, de Negri y de Cajal, son suficientes, en la casi totalidad de los casos, 
en que pueden aplicarse estos medios de investigación, para conocer la 
existencia de las lesiones del mal. 

Y si esto que afirmamos es exacto, las afirmaciones sentenciosas for- 
muladas por los Dres. Mayoral y Remlinger pierden casi todo su valor, 
dado que aquéllas quedarían reducidas á los casos en que el perro ó 
animal mordedor no sea capturado, ó, silo ha sido, vivo ó muerto, no 
fué presentado á persona perita para reconocerlo. Sólo en estos casos 
es cuando puede admitirse el razonamiento de Remlinger, porque es 
cuando únicamente cabe aquello del Rey que rabio y, en la duda, siem- 
pre debe aconsejarse el tratamiento. 

Pero quedarían sin demostrar mi observación á las sentencias de los 
indicados señores si aquí diera por terminada mi comunicación, mas 
como no es este mi propósito, sino el de manifestar lo que yo hago para 
diagnosticar la rabia y razonar mis observaciones, voy á exponer la 
marcha que para ello sigo en el Instituto de Alfonso XIIT, y los resulta- 
dos que obtengo. 

Puede suceder: 1. Que el perro llegue vivo.—Inmediatamente lo so- 
meto á observación y, si de ella resultan comprobados los signos clínicos 
de la rabia, aconsejo desde luego que las personas mordidas se pongan 
en tratamiento inmediatamente. 

2,2 Que lo lleven muerto.— En este caso le hago la autopsia, y si en el 
estómago, en vez de alimentos, encuentro cuerpos extraños de naturaleza 
única ó variada, un líquido obscuro parecido al café turbio, á veces san- 
guinolento, y además manchas equimóticas esparcidas por la mucosa 
gástrica y duodenal, especialmente en las proximidades al piloro, reco- 
miendo también el tratamiento de las personas mordidas sin pérdida de 
tiempo. Es más; para tomar esta resolución no es necesario que existan 
los tres datos citados; basta con que el estómago se halle vacío de ali- 
mentos y contenga el líquido obscuro de que antes hablaba, y se halle 
su mucosa y la duodenal salpicadas de equimosis, para que conceptúe 
como rabioso al perro que las ofrece y aconseje á las personas lesionadas 
el tratamiento antirrábico. 
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Y procedo de esta suerte, porque centenares de veces he confirmado 
la exactitud del valor que concedo á los referidos datos macroscópicos, 
con el análisis histológico de los ganglios plexiformes de perros enfermos 
y el biológico en conejos. 

3." Que envien sólo la cabeza del animal sospechoso.— Cuando esto 
ocurre, procedo á la busca y extracción de los ganglios plexiformes del 
neumogástrico, y después autopsío el cráneo para recoger un pedazo de 
asta de Ammon y otro de corteza cerebral. 

Los ganglios los induro en alcohol, el asta en acetona y la corteza ce- 
rebral me sirve para hacer la inoculación reveladora. 

Si los cortes del ganglio revelan la lesión Nelis-van Gehuchten, no 
cabe duda, el animal objeto del análisis seguramente murió de rabia; la 
prueba biológica lo confirma siempre, porque la lesión es específica en el 
perro. Ni en el moquillo, ni en el tifus, ni en la gastro-enteritis de los 
perros se observa la referida lesión. 

Si no se halla la lesión Nelis-van Gehuchten, procedo al análisis del 
asta de Ammon en averiguación de la existencia de los corpúsculos de 
Negri. Si éstos aparecen, no hay duda, se trata de un caso de rabia; si 
no aparecen, aún no se puede asegurar que el perro no estuviera rabio- 
s0, y procedo al análisis del segundo ganglio por el método de Cajal. 
Si las neurofibrillas del protoplasma de las neuronas se encuentran dis- 
minuídas en número, y en cambio, las existentes aumentadas de espe- 
sor y con abultamientos, que le dan un aspecto moniliforme, el caso es 
de rabia, porque también la lesión Cajal es específica. | 

Ahora bien, tan constantes son en la rabia las lesiones Nelis-van 
Gehuchten y Negri, que pocas veces se apela á evidenciar la de Cajal, 
y menos se espera el resultado de la inoculación reveladora, para decidir 
acerca de la existencia ó no existencia de la rabia. 

Como se ve, el diagnóstico de la rabia no ofrece grandes dificul- 
tades en la inmensa mayoría de los casos. 

En efecto; cuando los perros llegan vivos á los Laboratorios, el diag- 
nóstico clínico basta para resolver el problema. Tan sencillo resulta este 
diagnóstico en la inmensa mayoría de los casos, para los que tenemos 
costumbre de ver perros rabiosos, que el conserje y los mozos del Insti- 
tuto de Alfonso XIII lo formulan perfectamente. 

Cuando los perros muertos son conducidos enteros al Instituto, la au- 
topsia resuelve las dudas muchas veces, pudiendo decir que se eleva la 
proporción á un 90 ó 95 por 100 de los casos. 

Cuando no se envía al Laboratorio más que la cabeza del animal sospe- 
choso, sólo cabe utilizar el diagnóstico histológico y el experimental; pero 
no importa, la lesión Nelis-van Gehuchten, la de Negri y la de Cajal son 
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E tan constantes que, rarísimas veces, dejan sin resolver el problema, y, 
k por tanto, las personas lesionadas no tienen que esperar el resultado de 
la prueba biológica para someterse á las inyecciones antirrábicas, 

Según la estadística que en el Instituto de Alfonso XIII llevamos (en 
2 donde sistemáticamente se analizan los ganglios de todos los perros 

muertos ó cabezas que á él llegan), la lesión Nelis-van Gehuchten re- 
suelve el problema en el 97 por 100 de los casos, y analizados además 
por los métodos de Negri y Cajal, es rarísimo que quede algún caso por 
diagnosticar. 

Ahora bien, esto que acabo de manifestar ¿significa, por ventura, que 

“no Cabe error de diagnóstico por los métodos citados? Nada más lejos de 

mi ánimo; los hombres somos falibles, no siempre prestamos á las cosas 
el interés que se merecen, y cabe hacer un análisis á la ligera y dejar 
que pasen inadvertidas lesiones que hubieran resuelto la cuestión en sen- 
tido positivo. Pero esto, en realidad, no es defecto de los métodos, sino 
ligerezas de la persona que los ejecuta. 

En resumen, si en los Laboratorios se ponen en prácticalos recursos que 
la ciencia ofrece para conocer la rabia, su diagnóstico se hace segura- 
4 mente, sin tener necesidad de esperar el resultado de la inoculación 
reveladora; la clínica, la autopsia y el análisis histológico, resuelven el 

problema diagnóstico. 
Lo que hace falta para no incurrir en error es investigar con verdade- 
P ra fe, con el interés que la importancia del asunto reclama, porque pro- 

cediendo de esta suerte, aunque en hipótesis cabe el error, y no es posi- 
ble negarlo, este error queda tan limitado que ni aun por milésimas se 
podrá apreciar. E 
¡ Y siendo exactos y comprobables, en todo momento, los hechos que re- 
lato, ¿cabe estar conforme con el criterio de los Dres. Mayoral y Remlin- 
ger? Yo entiendo que no puede admitirse, como regla general, «que toda 
persona mordida por un perro que muera ó sea sacrificado antes de trans- 
currir diez días después de la agresión, se ponga en tratamiento antirrá- 
bico». Nos parece muy bien que se proceda de esta suerte cuando no 
pueda someter el perro mordedor á observación en vida y en vida diag- 
nosticar la rabia, ó muerto y diagnosticar por los datos que suministren 
la autopsia y el examen histológico de los ganglios y asta de Ammon; pero 
cuando se puede hacer lo que antecede, entiendo que es preferible espe- 
rar dos ó tres días que se suele invertir en hacer el diagnóstico histoló- 
gico, y si por él se confirma la enfermedad ó se tiene alguna sospecha 
porque existan lesiones rudimentarias, que inmediatamente se someta á 
las inyecciones antirrábicas. 

En lugar de formular la regla con el carácter general que lo hace 
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Remlinger, yo la plantearía en estos términos: Cuando una persona sea 
mordida por un perro vagabundo y no sea posible capturarlo ni vivo ni 
muerto, esa persona debe someterse lo antes posible al tratamiento anti- 
rrábico; pero si lo pueden coger, lo prudente es someterlo á observación, 
y si muere antes de que transcurran diez días desde que mordió sin ba- 
ber podido formular el diagnóstico de la enfermedad en vida, se le au- 
topsiará y harán los análisis histológicos necesarios en busca «de lesiones 
de la rabia. Si se aprecian, que la persona lesionada se trate; si ni en 
vida del animal sospechoso ni en el cadáver se ha notado nada, ¿para 
qué infundir terror á la persona lesionada sometiéndola á un tratamien- 
to que aun cuando inocuo es largo, molesto y dispendioso? . 

El Dr. Mayoral, partiendo del supuesto de que no se conoce ningún 
método infalible para diagnosticar la rabia y guiado por el plausible 
anhelo de hallar uno que resuelva esa necesidad, ha trabajado sin des- 
canso y como fruto de sus desvelos nos ofrece dos nuevos métodos de 
diagnosticar la terrible hidrofobia que llaman signo del peso específico 
á uno, y signo de los hematts violeta al otro. 

Yo, deseoso siempre de aprender y, sobre todo, de poder disponer de 
un método de diagnosticar la rabia sencillo y seguro, he intentado com- 
probar el valor del método del peso específico. Al efecto, he aprovechado la 
substancia nerviosa de tres casos de rabia evidente, y la he comparado 
con la procedente de otros tres perros sanos sacrificados para hacer la 
comprobación. En el primer experimento resultó confirmado, en parte, el 
signo del peso específico, y digo que sólo en parte, porque el sedimento del 
fondo del tubo que contenía la substancia del perro rabioso sí era mucho 
menor que la del perro sano, como dice el autor, pero la menor opacidad 
de la emulsión de la substancia del perro rabioso, de que nos habla el se- 
ñor Mayoral, no la hemos comprobado. Con igual transparencia ha que- 
dado la emulsión sana que la enferma, según se ve en estos tubos que 
tengo gusto en enseñar á los señores socios. En el segundo experimento 
no pudimos apreciar diferencia alguna ni en la cantidad de sedimento 
ni en la transparencia de la emulsión. En el tercero, aconteció lo que 
en el primero: mayor precipitado en la emulsión sana, pero igual 
transparencia en ambas. En esta prueba pusimos también un tubo 
con emulsión de substancia nerviosa procedente de una perra que habia 
muerto de moquillo nervioso (corea) y parexia del tercio posterior. La 
emulsión de substancia nerviosa de esta perra formó igual sedimento que 
la del perro sano. 

Según estos resultados, el método del peso específico ha fracasado una 
vez de cada tres experimentos realizados, lo que, de repetirse en igual 
proporción, equivaldría á un 33 por 100 de fracasos, hecho que lo co- 
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loca en un grado muy inferior al valor de los métodos de Nelis y van 
Gehuchten, de Negri y de Cajal. 
De otra parte, nos parece que este método se halla más expuesto á va- 


-riaciones que los antes mencionados, porque para que resulten iguales 


las emulsiones que se han de comparar es preciso que la trituración ó 
molienda de la substancia nerviosa sea igual, que los tubos estén exac- 
tamente calibrados, y por último, que la diferencia de cantidad de sedi- 
mento sea apreciable, cosa que estimamos más difícil de distinguir, que 
si en un corte de ganglio hay lesión celular, ó en otro de estos, cuerpos de 
Negri. Y esta duda cabe en la apreciación de las lesiones histológicas. 
¿Cómo sostener que no ocurra igual con la cantidad de sedimento en los 
tubos? 

Por estas razones, creo yo que, hoy por hoy, no merece la preferencia 
del nuevo método sobre los antiguos. Conviene, no obstante, proseguir 
las experiencias hasta aquilatar mejor la importancia del descubrimien- 
to del peso especifico, pues sucede con él lo que sucedió al Dr. Murillo 
con la aplicación de los procedimientos de suero diagnóstico aplicados á 
la rabia. De 16 experimentos que realizó, sólo cuatro le resultaron bien, 
el resto, mal. He aquí una muestra. Se ve que en el tubo núm. 1, la can- 
tidad de precipitados es considerable, y aun cuando en los tubos núme- 
ros 2 y 3 también hay, son en mucha menor cantidad. Los tubos 2'y 3 
no contienen substancia rábica, el núm. 1, sí. ¿Por qué en unos casos se 
puede diagnosticar la rabia por la suero-reacción y en otras no? Eso es 
lo que nos falta que averiguar, y mientras no lo sepamos el método del 
suero-diagnóstico, aplicado á la rabia, no tendrá valor positivo. 

Conviene, sí, que el Dr. Mayoral siga perfeccionando su método, que 
si llega á superar á los hasta ahora conocidos, merecerá nuestro aplauso 
y el aplauso universal, porque, á decir verdad, ninguna otra enfermedad 
infunde tanto terror como la hidrofobia, y diagnosticarla pronto y con 
seguridad permite aplicar oportunamente á las personas lesionadas el 
tratamiento antirrábico. 


DISCUSIÓN 


El Sr. Coca: En experiencias verificadas en colaboración con el Dr. Sánchez 
Mosquera, en el Laboratorio del Real Dispensario María Cristina, en perros, en 
los que por diferentes procedimientos, que serán objeto de otras notas, tratábamos 
de producir la úlcera aguda de estómago para esclarecer su etiología, hemos observa- 
do que el contenido gástrico, bien obtenido por cateterismo, bien por autopsia, era 
frecuentemente de color parduzco, muy semejante al que se encuentra en los falleci- 
dos por rabia, y en este líquido se demostraba la existencia de sangre por los reacti- 
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vos aloína, tintura de guayaco y bencidina, según los procedimientos usuales para 
esta investigación. 

Este mismo hecho hemos observado en perros que padecían «moquillo» repetida- 
mente. 

Sin pretender que esto quite valor al signo citado por el Sr. García Izcara, cuya 
experiencia conocemos, para diagnóstico de rabia, nos parece digno de mención y 
creemos que también á la existencia de sangre se debe el color del contenido gástri- 
co de los perros muertos por rabia. | 

El Sr. Espina: Los datos expuestos por el Sr. García Izcara, nos demuestran 
que el diagnóstico anatomo-patológico de la rabia puede alcanzarse con absoluta se- 
guridad en un tiempo relativamente breve, aun sin esperar el resultado de la inocu- 
lación. Pero es lícito formular todavía amargas quejas acerca de la insuficiencia de 
los medios diagnósticos de la rabia humana durante el curso de la enfermedad. 
Paréceme que los esfuerzos de los investigadores no se hayan dirigido con intensi- 
dad á la resolución de este problema. En este sentido, las pesquisas emprendidas 
por el Dr. Mayoral acerca de las precipitinas especificas ó del fenómeno de desvia- 
ción del complemento en presencia de antígeno rábico con suero de enfermos, aun- 
que hayan proporcionado hasta ahora resultados negativos, merecen ser perseguidas 
con ahinco. Igualmente es aconsejable el estudio de la hematología de los enfermos 
de hidrofobia. 

El Sr. Izcara: Que yo sepa no hay medio para diagnosticar la rabia en su perío- 
do de incubación ; ocurre con esta terrible enfermedad lo que con una bomba subte- 
rránea, que no se ve arder la mecha hasta que la bomba estalla con todos sus horro- 
res. Sin embargo, ya recuerdo haber leído trabajos interesantes de Courmon y Le- 
sier acerca de la polinucleosis y de la encontosis total en la rabia, y otro trabajo de 
Rebianno y Nicolas acerca de la glicosuria mal diagnosticada de la rabia, y quizá 
alguno de estos procedimientos tengan aplicación al diagnóstico precoz de la rabia. 
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Sobre algunas alteraciones de las células de Purkinje del cerebelo, 
en un caso de sífilis hereditaria 


POR 


L. RUIZ DE ARCAUTE 


En las ramas de las células de Purkinje se presentan con bastante fre- 
cuencia unas bolsas ó sacos llenos de granitos, teñidos en rojo obscuro 
por la plata y separados entre sí por pequeños espacios claros. 

La figura que toma la bolsa es casi siempre ovoidea, prolongada por 
los extremos finamente granulosos, en el sentido de la longitud de la 
rama ó ramilla de la arborización de la célula de Purkinje y que le sirve 
como eje de sustentación. 

Asienta en toda clase de ramas, observándose lo mismo en las prima- 
rias que en las finas y terminales. 
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Rodea al saquito una fina cubierta, bien diferenciada por su enérgi- 
ca impregnación en negro en muchos sacos, que se continúa con la que 
envuelve al resto de la rama donde se halla implantado, y cuyo límite 
se señala por una estrangulación que el saco presenta en cada uno de 
los extremos al continuarse con el resto de la rama no incluída en la 
bolsa. 

Coincide muchas veces el lugar de implantación del saco con el punto 
de división de una rama. El origen de las ramillas que de aquélla deri- 
van se pierde en la masa granulosa del saco y aparece éste rodeado de 
dos ó tres expansiones pálidas y ligeramente granulosas, que se dividen 
y subdividen como el resto de la arborización. 

En otros casos el saco, con una implantación análoga, pierde la forma 
ovoidea para prolongarse en corto trecho sobre cada una de las ramas, 
cuyo origen quedó encerrado en la masa granulosa más voluminosa. 

A veces sobre una rama, en el trayecto que media de su arranque 
hasta su división, se presentan seguidos dos ó tres sacos, separados por 
porciones estranguladas y con un contenido en diferentes períodos de 
evolución. 

Los granos contenidos en estos sacos son de tamaño muy diverso, com- 


. parados los de unos sacos con otros, pero guardando cierta regularidad 


en su tamaño los de uno mismo. 

Por lo regular se muestran los más gruesos acumulados hacia el centro 
del saco, y son tanto mayores cuanto más grande sea éste, hecho al pa- 
recer relacionado con el grosor de la rama que le sirve de eje, pues de 
entre aquéllos los más voluminosos están sobre ramas gruesas. Hacia los 
extremos y en la región periférica del saco los granos son finos y más 
distanciados unos de otros. 

La naturaleza de estos granos todavía no está bien definida, pues sal- 
vo en las preparaciones de piezas impregnadas por la plata, no hemos 
tenido ocasión de verlos por otros procedimientos, además de que algu- 


nas veces, en piezas cuya inmersión en alcohol fué un tanto prolongada. 


antes de la impregnación argéntica, se ven algunos sacos totalmente 
vacios, y cuyo tamaño, forma, situación y aspecto son análogos á los to- 
talmente rellenos de otras impregnaciones. 

Debe de tratarse, probablemente, de algún producto de desintegra- 
ción que, primero líquido, se condense luego en los dichos granos y que 
no deben ser de grasa, ya que en las mismas impreganaciones aquélla 
se presenta intensamente teñida en negro, y no escasa, acumulada en 
las células que rodean á los vasos. 

Como estado anterior á este granuloso, pudiera considerarse aquél 
aparente, sobre todo en las últimas ramificaciones de la arborización de 
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la célula de Purkinje, en que la rama ó ramilla se presenta á trechos 
ensanchada y conteniendo un plasma claro, sembrado de infinidad de 
granitos menudos y sumamente teñidos. 

Otros detalles se observan en las mismas preparaciones. El cuerpo de 
la célula de Purkinje aparece retraído, y entre él y el cesto que le rodea 
media un gran espacio, haciéndose por ello bien aparente el arranque 
del cilindro del eje, sumamente pálido y un tanto lateralizado. Las fibras 
del cesto son más bien escasas, pero gruesas y un tanto aplanadas. El 
cilindro del eje de la célula de Purkinje, en su trayecto á través de la - 
zona de los granos, está pálido y como hinchado. 

En la zona molecular, y paralelamente á las gruesas ramas de las cé- 
lulas de Purkinje, se advierten de vez en cuando células en bastoncito, 
y en esta misma zona se notan algunos acúmulos de células pequeñas, 
probablemente neuróglicas. 

Las fibras trepadoras no se alteran, viéndose alguna vez rodear en es- 
piral á las dilataciones ampuliformes. 

Los vasos se presentan rodeados de abundantes células cargados de 
grasa. 

El interés que esta alteración no descrita anteriormente en la histo- 
patología humana, según nuestro modo de ver tienen estas lesiones, se 
comprenderá más claramente comparándolas de un lado con una célula 
de Purkinje normal y de otro con una alteración descrita por nosotros en 
otra comunicación. La comparación con la célula normal permite ver la 
considerable modificación morfológica que representan las ampollas que 
describimos; y la comparación con la otra alteración mencionada, mues- 
tra dos lesiones evidentemente diversas y que en ninguna fase de su 
desarrollo presentan elementos comunes. 

Sin que por los resultados de la investigación anatomo-patológica hu- 
mana, ni por los experimentales en animales sea posible admitir la es- 
pecificidad de las lesiones en relación con determinados procesos mor- 
bosos, es preciso admitir formas reactivas que aunque iguales para un 
número considerable de estímulos, son marcadamente diversas unas de 
otras. 

Los dos tipos que hemos descrito hasta ahora corresponden, pues, á 
dos grupos claramente separados, y, por lo tanto, merecen consignarse, 

No nos encontramos actualmente en situación de establecer relación 
entre estas lesiones y los procesos clínicos que llevaron los enfermos á la 
muerte. Sólo diremos que en el primer caso se trataba de parálisis gene- 
ral progresiva y que en éste se trata muy probablemente de un caso ra- 
rísimo de sífilis hereditaria. 

Existe una enfermedad conocida con el nombre de 'idiotismo amauró- 


17 
7) 
A 
»l 
e 


dd 


a . 


EE AA A A 0 


> q? 


SOBRE ANTÍGENOS HEMOLÍTICOS 193 


tico, en la cual se han encontrado en la corteza cerebral dilataciones 
ampuliformes de las prolongaciones protoplásmicas, en cierto modo se- 


—mejantes á las que describimos en el cerebelo. Nuestro caso evidente- 


mente no es de idiotismo amaurótico, pero conviene señalar aquí que, 
por lo menos en el cerebelo, existe cierto parentesco de lesiones. 


SR —— 


Sobre antígenos hemolíticos 


POR 


%. PITTALUGA 


Durante los trabajos de preparación y titulación de los antígenos es- 
pecíficos (extractos de hígados de fetos sifilíticos) que se destinan á la 
reacción de Wassermann, trabajos que se ejecutan en nuestro departa- 
mento del Instituto de Higiene de Alfonso XIII, nos hemos encontrado 
con un antígeno dotado de un fuerte poder hemolítico espontáneo. 

Esta cuestión de los antígenos hemolíticos no había llamado la atención 
de los investigadores hasta los últimos tiempos. Sólo en la Monografía de 
Citron se hace mención de la posibilidad de encontrarse con tal fenó- 
meno. Y, finalmente, en la excelente Memoria de Bruck, que acompaña 
el volumen publicado por Neisser sobre la sífilis en los Arbeiten aus d. 
Kais. Gesundheitsamte (1911), se habla con alguna extensión (pág. 375) 
del poder hemolítico espontáneo de algunos extractos alcohólicos de 
hígado de fetos sifilíticos. Este poder hemolítico espontáneo, rarísimas 
veces alcanza los límites de las dosis empleadas para la fijación del com- 
plemento en la reacción de Wassermann. Al decir de Bruck, y según el 
criterio general establecido por Morgenroth y Korschun, se debe proba- 
blemente á los jabones que se forman por la presencia de substancias li- 
poides en los extractos, ó en la mezcla del extracto mismo con la sal 
sódica (NaCl) del suero fisiológico. 

Ahora bien; el antígeno que nosotros hemos encontrado dotado de 
poder hemolítico espontáneo determinaba, en las primeras pruebas, una 
hemolisis completa rapidísima, con la dosis de 0'10 y de 0'05 actuando 
en 1 cent. cúb. de suero sobre 0'10 cent. cúb. de emulsión de hematíes 
al '/, Elevado convenientemente al volumen debido, hasta el límite de 
fijación del complemento en presencia de anticuerpos, superado, natu- 
ralmente, el límite de fijación espontánea del complemento mismo, re- 
sultó una dilución alcohólica del 35 por 100 del extracto primitivo; y en 
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tales condiciones, todavía 0'15 cent. cúb. de este antígeno diluido hemo- 
lizan totalmente en media hora 0'10 cent. cúb. de la emulsión de he- 
matíes. 

Semejante fenómeno ofrece un doble interés: práctico y científico. 
Prácticamente, el poder hemolítico espontáneo de un antígeno, persis- 
tente al límite de titulación para la dosis destinada á la fijación del 
complemento en la reacción de Wassermann, podría constituir una nueva 
causa de error, que con todo cuidado conviene descartar d priori. Desde 
el punto de vista científico, el mecanismo íntimo de esta acción hemolí- 
tica de los extractos de hígados de feto sifilítico merece ser estudiado y 
aclarado, en nuestro entender, con un criterio diferente del adoptado 
por Bruck. No creemos que se trate de acciones químicas, debidas ex- 
elusivamente á las combinaciones de los lipoides con las substancias 
salinas ú otras y la consiguiente formación de jabones. En efecto, los 
extractos de corazón de cavia ó las emulsiones de lecitina empleadas 
como antígeno, jamás han ofrecido un poder hemolítico apreciable. Es 
verdad que lo posee, pot ejemplo, el clorato de potasa, en solución al 
1 por 150, propuesto no hace mucho como amboceptor artificial para . 
la reacción de Wassermann; pero esta substancia debe actuar en pre- 
sencia de materiales albuminoideos, de substancias protéicas termolá- 
biles del grupo de las alexinas, en virtud de especiales combinacio- 
nes moleculares, puesto que es sensible al fenómeno de la desviación del 
complemento, y su empleo —naturalmente no aceptado casi por nadie 
en la práctica—se funda precisamente sobre la posibilidad de obte- 
ner hemolisis negativas en los tubos con antígeno. 

No podemos negar da priori que el poder hemolítico de los materiales 
del extracto alcohólico de higado obedezca á un mecanismo parecido al 
de la solución de clorato de potasa en presencia del complemento. Pero 
nuestra opinión no es ésta. Nosotros creemos que la acción hemolítica 
del antígeno por nosotros estudiado y de los antígenos hemolíticos en ge- 
neral, se debe á una propiedad persistente de los materiales hepáticos, 
los cuales poseen de suyo aun en circunstancias normales en los adul- 
tos, y con mayor intensidad en los recién nacidos y en el feto, una 
acción fijadora sobre los productos de la desintegración hemoglóbica, y 
en circunstancias especiales una acción propiamente hemolítica. La ac- 
ción fijadora del parénquima hepático hacia los productos de desinte- 
gración hemoglóbica, ha sido demostrada en modo incontrovertible par- 
ticularmente por Pí y Suñer (1903); y la posibilidad de que el hígado 
adquiera propiedades propiamente hemolíticas, esto es, que ciertas célu- 
las hepáticas actúen no solamente como transformadoras del hemocro- 
mógeno ó de la hematina y de su isómero la hematoporfirina, en bilirru- 
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bina y en pigmentos biliares, sino como destructora de hematíes para el 
- directo aprovechamiento de la hemoglobina ó, mejor dicho, de su grupo 
—prostético, aparece evidente, ya por los datos de la patología, ya por las 
y recientes observaciones del ruso Lintvarev, que en uno de los últimos nú- 
4 meros de los Archives de l'Institut Pasteur ha publicado una interesante 
- Memoria acerca de estas cuestiones. En esta Memoria, que merece una 

seria comprobación, se demuestra la existencia de eritrófagos en el bazo 
> y en el hígado, y se afirma que en ciertas condiciones patológicas aumenta 

en proporciones extraordinarias en este órgano la actividad eritrofágica . 
-— y la función hemolítica y sucesivamente fijadora y transformadora de los 
3 productos de desintegración hemoglóbica. Nada de extraño tiene que el 
higado del feto sifilítico, en mayor ó menor proporción, posea este poder 
-— hemolítico, cuya persistencia en los materiales del extracto daría lugar 
- al poder hemolítico espontáneo del antígeno que con ellos se prepara. 
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SESIÓN DEL 15 DE MARZO DE 1912 


Hematología del tifus exantemático 


POR 


FERNANDO COCA , 


Durante la epidemia de tifus exantemático que padeció Madrid en 
1909 realizamos una serie de observaciones para determinar la fórmula 
hemo-leucocitaria. 

Estudiamos 24 enfermos, procurando que la observación comenzase en 
los primeros días de enfermedad, y haciendo en cada uno de ellos un 
análisis de sangre diario, que comprendía la numeración de hematíes y 
leucocitos y la determinación de la fórmula leucocitaria. El último exa- 
men se hacía en todos los casos cuando el enfermo estaba exento de fie- 
bre, y por tanto, en plena convalecencia. 

De los 24 enfermos que estudiamos, tres fueron abandonados de nues- 
tra investigación porque no padecioron tifus exantemático, y tres falle- 
cieron durante ella. 

En esta nota damos sólo los resultados obtenidos de la numeración de 
hematíes y leucocitos, que fueron : 

La cifra de hematíes por mm* es normal durante todo el curso de 
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enfermedad, cualquiera que éste sea, excepto para los enfermos que su- 
fren hemorragias, que son frecuentes, sobre todo epixtasis. 

Véanse los dos casos que á continuación anotamos, como ejemplos, en 
los que el primero no padeció hemorragias y sí el segundo: 


E A O E AS ..... 5.487.200 hematíes. 
DI SIA A de Gl DA OS OO 5.287.500 » 
O RA A RE A AAA 5.212.500 » 
A E E A ..... 0.962.500 » 
DA AO NE O NAS .- 5.762.500 » 
E E INS RISA AE 5.400.000 » 
e E o E TA EA A A EA 5.625.000 » 
UN pa laa LIO E AS COR 5.512.000 » 
O fo DU AI UT AR ss DO DO » 
AO o A A a 5.475.000 » 
EEN A IA AN e cl ANO 5.450.000 
AN A A RE PERA 5.225.000 » 


A OS E O e MS 5.400.000 » 


El enfermo á que pertenecen los análisis anteriores terminó por cu- 
ración. 

Caso segundo. Enfermo que padeció epixtasis abundante, correspon- 
diendo la primera á la noche anterior á la cuarta numeración y se repi- 
tieron en los siguientes días hasta el sexto. También terminó por cu- 
ración. 


A o RE A A 4.975.000 hematiíes. 
Dala IS A a A 5.000.000 » 
DI als lala loros ASIN ro det 5.100.000 » 
e A a di 4.825.000 » 
APA al AA AO AA es OR a DOMO0D » 
A SENS IR o RAGE A 3.975.000 » 
A O A SS A IS » 
ET RR A o 4.850.000 » 
e can DUO eos láncielale os de 4.774.000 » 
A ERA AA 4.569.000 » 
ni O RATO AA E as a E 4.375.000 » 
AR A A A PO E 4.700.000 » 
OSA AO car LAS NS 4.620.000 » 
E A A O E 4.362.000 


En los casos restantes el resultado fué idéntico á los citados. 

Más importantes fueron los resultados obtenidos de la numeración de 
leucocitos. 

Constantemente se observa una leucopenia notable, que se mantiene 
hasta el octavo ó décimo día de enfermedad; en nuestros estudios esta 
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3 leucopenia es sólo de cuatro ó cinco días, pero hay que advertir que por 
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- muy pronto que nosotros comenzábamos las numeraciones, correspondía 


la primera al cuarto ó quinto día de enfermedad. 

A los ocho ó diez días sobrevenía una leucocitosis, cuya cifra máxima 
era de 25 á 30,000 y que unas veces se presentaba violentamente (caso 
número 1), y otras de un modo gradual (caso núm. 2). 

Esta leucocitosis fué constante en todos los enfermos que habían de ter- 
minar por curación; en los que terminaron por fallecimiento, tres casos, 
la leucocitosis no existió. 

Véanse los casos siguientes, en que hemos expresado en millares las 
cifras de leucocitos correspondientes á cada día. 

Caso núm. 1, correspondiente á un enfermo tratado por suero de 
convaleciente, y que termina por curación. 


INS RACIO isa Das faro ala de iaa aa 4.000 leucocitos. 

» Md a a RE E EOS 17.000 » 
» a > AE e SEG .. 18.000 » 
» US a LR A ae 21.000 » 
» a IPC Age erp Mi AS 20,000 » 
» ORAR ie AO EY 19.000 

» A it AO) 

» e lalo vs js A A 00,0) 

ES A A en 140,010, » 
» LS EE a A 11.000 » 


Caso núm. 2, que corresponde también á enfermo de curso normal, 
que termina por curación, y cuyo primer análisis coincide con el quinto 
día de enfermedad. 


MNUMErESCIón “Lota as A a .. 4.000 leucocitos. 
) A A AA nl RADO » 
» So ce : PI 0,10) » 
» AR e Id A e 14.000 » 
» RE A O 13.000 » 
» E AA «o. 515,000 » 
» Us RO APO 17.000 » 
» LE DA a os e 16.000 » 

Oi dreaiaalado ANT ee 24.000 » 

» a, A ada .. 28.000 » 
» Mas ia Ste MS te DADO SO) 
» TA aleje alialo abia, > 21.000 » 
MO AS EN jale 15.000 » 


Caso núm. 3. También de enfermo que terminó por curación, pero 
que ofrece la particularidad que, en la fecha correspondiente al noveno 
análisis y ya el enfermo curado, aparece una inflamación en la región 

15 
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paratiroidea derecha, que aumenta en los días siguientes y se dilata al 
cuarto día. 

La observación termina con la curación del enfermo, que prosigue en 
el tratamiento de la parotiditis. : 
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Numeración c Lou a avs ano adas da 5.000 leucocitos. 
a E AI E RA 7.000 » 
O A MONO » 
» PES NO O A A .. 10.000 » 
» A Os, DARE 9.000 » 
» (E a pS AS 17.000 » 
» ES A A e Ns 10.000 » 
» a ANA A eS 11.000 ' 

A E AA 6.000 
» O EL IE 34.000 » 
» A A AA 41.000 » 
» A AT IA NES AOS 28.000 » 
» Ma ENS 29.000 » 
» VA A a ola ARE IaTaNS 24.000 ») 


Caso núm. 4, que pertenece á enfermo tratado por suero de conva- 
leciente y que terminó por fallecimiento; la primera numeración se hizo 
el día sexto de enfermedad. 


Numeración ios poc a a lA 0 E ..... 4.000 leucocitos. 


» DEA e NA AE E A do 5.000 » 
» A e RO UN 7.000 » 
» Maia (de lia 6.000 » 
» aio EN Ed AS aL ets ¿02000 » 
» a A AEREO, .. 7.000 » 
» A ri eo 6.000 » 


Caso núm. 5. Enfermo que termina por fallecimiento y comienza en 
el octavo día de enfermedad. 


INTTMIErACIOn: > MU eje as y a olaa ela ada 4.000 leucocitos. 

» ase A 4.000 » 

» e RO en 5.000 » 

» RA o fa re SIE e 9.000 

» o e A A e 9.000 

» ias es, ETA CO ÓA ... 10.000 » 

» La ANNA A o o RDOO » 
dida e os US Lai SI000) » 

A o el AA OS 9.000 » , 

» ei er A a GAN 9.000 » 


En un tercer caso de enfermo fallecido no se hizo más que una nume- 
ración, en período agónico, y fueron las cifras de hematíes 5.200.000 y 
de leucocitos 7.200. 


PATAS 
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Hemos de advertir que los enfermos estudiados estaban sometidos á 
diversos tratamientos, y éste no influye en la fórmula hemo-leucoci- 
taria. 


Damos las gracias á los Dres. Azúa, Mendoza y Olivares, pues ellos 
nos dieron facilidades para llevar á término nuestro trabajo. 


DISCUSIÓN 


El Dr. Marañón: El dato citado por el Dr. Coca de que en los primeros perío- 
dos del tifus exantemático exista leucopenia, me parece muy importante, pues nin- 
guno de los autores que han trabajado sobre este asunto habla de él. Port, Dumas, 
Slatineano y Kalegalesco, y, entre nosotros, Pittaluga, Codina, y no sé si alguien 
más, citan precisamente la leucocitosis como característica de la fórmula leucocita- 
ria del tifus, insistiendo en la importancia que esto tiene para el diagnóstico dife- 
rencial con la tifoidea, en la que hay leucopenia. 

Nosotros hemos analizado la sangre á los exantemáticos ingresados en las salas 41 
y 42 del Hospital General durante el año pasado; pero como eran pocos casos, y 
siempre empezamos la observación en período no muy temprano, nuestros resulta- 
dos no tienen mucho valor. 

El Sr. Coca: Después de agradecer la intervención de los Dres. Marañón y Pitta- 
luga ilustrando mi trabajo, diré al primero que de los estudios hematológicos que 
cita, pertenecientes á otros autores, los publicados por el Dr. Codina fueron practi- 
cados por mí, y que en ellos se trataba de demostrar si los diversos tratamientos in- 
flvían en el número de hematíes y leucocitos y, por tanto, sólo se hacían 4 lo más 
cuatro numeraciones en cada enfermo, no pudiéndose de este modo determinar la 
fórmula hemo-leucocitaria en todo el curso de la enfermedad, como nosotros hemos 
hecho. E 

Nuestros resultados están de acuerdo con los realizados en monos posteriormente 
y publicados en los Anales del Instituto Pasteur correspondiente al mes de Febrero 
de 1911, 

Dice al Dr. Pittaluga que sabía que él tenía experiencia personal sobre este pun- 
to, pero que á pesar de haber buscado su trabajo no lo había encontrado. 
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Investigaciones sobre patogenia de la úlcera gástrica 


POR 


C. SÁNCHEZ MOSQUERA Y F. COCA 


En el Real Dispensario de María Cristina, que dirige el Dr. Verdes 
Montenegro, á quien públicamente damos gracias, hemos llevado á cabo 
una serie de investigaciones en perros, encaminadas al estudio patogéni- 
co de la úlcera gástrica (úlcera de Cruveilhier). 

Esta comunicación es sólo una parte de las observaciones hechas y se 
refieren al resultado obtenido en cuatro perros, á los que se les hizo in- 
gerir durante dos meses 4 miligramos, cada veinticuatro horas: á dos, 
de cultivo virulento de bacilo Typhii, y á los otros dos, de bacilo Coli. 

B. Turck, de Chicago, en el último Congreso de Lisboa presentó pie- 
zas anatómicas para demostrar la producción en el perro de la verdade- 
ra úlcera crónica, haciéndoles ingerir con los alimentos cultivo de 
bacilo Coli. 

Los resultados obtenidos por este experimentador tratamos nosotros de 
comprobar en esta primera serie de nuestros trabajos. 

Para ello, dos perrillos de un mes de edad fueron sometidos durante 
dos meses á la ingestión con sonda, en ayunas, de 4 milígramos de cul- 
tivo virulento sobre agar de bacilo Typhii y Coli, emulsionados en 
5 cent. cúb. de agua fisiológica estéril. Otros dos fueron tratados del 
mismo modo durante mes y medio. Previamente les dábamos 10 centíme- 
tros cúbicos de una solución de carbonato sódico al 1 por 100; queríamos 
así neutralizar la acidez del jugo gástrico y evitar por algún tiempo la 
muerte de los gérmenes; sólo lo hicimos durante doce días, pues en este 
tiempo nos convencimos de que no era necesario. 

Un quinto perro, sometido al mismo régimen de alimentación, etc., etc., 
sin administrarle bacilos, nos sirvió de testigo. 

Las alteraciones que en los animales pudieran producirse habíamos de 
referirlas al estado general, á las alteraciones de quimismo y á las lesio- 
nes anatomo-patológicas macro y microscópicas. 

Hubimos de determinar las cualidades químicas del contenido gástrico 
en los perros normales, y para ello hicimos repetidos análisis del dicho 
contenido en tiempos distintos, después de la ingestión de 80 gramos 
de té y unas migas de pan. El resultado fué que el máximo de acidez del 
contenido era de 1'150 á 1'170 media hora después de la ingestión. 
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Examinados repetidas veces durante el período de investigación, el 
contenido gástrico de los perrillos que tratábamos, no hemos encontrado 
diferencias patológicas en cuanto al quimismo, pero por los reactivos 
aloína, guayaco y bencidina demostramos la presencia de sangre in- 
constantemente y también en el testigo. Tanto esta anormalidad como 
“otros síntomas, dependientes del estado general (inapetencia, mucosidad 
nasal, tristeza y melenas en uno de ellos, el del Coli-bacilo), lo atribui- 
mos á que los perros se infectaron de moquillo. 

Tres de los perros fueron sacrificados, sin que en la autopsia encontrá- 
ramos lesiones macroseópicas en la mucosa del tubo digestivo ni en otros 
órganos. En uno de los tratados por el Coli-bacilo encontramos en la mu- 
cosa gástrica, cara posterior, parte superior próxima á la curvadura 
menor, unas placas blanquecinas, extendidas irregularmente por la por- 
ción del cardias, en número de once, de tamaño variable, desde un gra- 
no de mijo al de un céntimo; estas placas estaban separadas de la muco- 
sa por un reborde ligero, pero en ellas la mucosa no mostraba alteración 
alguna. Microscópicamente tampoco se encuentra lesión, según demues- 
tran los preparados que presentamos. 

El cuarto perrillo, tratado con bacilo Typhii, murió á consecuencia del 
moquillo; se demostró en la autopsia la existencia de gran cantidad de 
líquido peritoneal, estéril, fuerte congestión del mesenterio, intestino 
delgado y pulmones é infarto de bazo. La mucosa gástrica parecía 
normal. 


DISCUSIÓN 


El Sr. Medina: La teoría toxi-infecciosa de la úlcera gástrica, expuesta ya por 
Bettcher en 1894, ha sido objeto de muchos é interesantes trabajos, motivados casi 
todos por los de Letulle. 

Yo creo que la introducción de los microorganismos directamente en el estómago 
no es el método más apropiado para estas investigaciones, pues el estómago, ade- 
más de todos los comunes á la totalidad del organismo, posee otros poderosos me- 
dios defensivos contra los agentes en él introducidos, tales son el moco, que recu- 
bre, proteje y aisla su mucosa, y el poder antiséptico del jugo gástrico, siquiera sea 
debido á su acidez. El primero impide el contacto del microorganismo con la muco- 
sa, y el segundo quita la virulencia primero y mata después al agente patógeno. 

Por otra parte, casi todos los hechos parecen demostrar que la vía sanguínea ha 
de ser la de elección para llevar al estómago los gérmenes que serían fijados y se 
desarrollarían en la mucosa cuando una disminución de vitalidad, localizada en la 
misma, lo permitiese. Así se observa la úlcera después de una sinusitis maxilar, des- 
pués de la viruela, de la disentería ó la fiebre tifoidea. 

Por eso yo creo que el Sr. Sánchez Mosquera, al seguir sus interesantes investiga- 
ciones, debe de hacerlo introduciendo el agente patógeno por vía sanguínea y fiján- 
dolo en la mucosa con traumatismos, excitaciones, etc., operando en perros ope- 
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rados de fístula gástrica, al doble fin de las observaciones directas y frecuentes y 
evitar las causas de error en la investigación de la sangre que el uso de la sonda 
lleva consigo, tanto más en los perros, cuyas mucosas faríngea y esofágica son muy 
propensas á hemorragia. 

El Sr. Sánchez Mosquera: No podíamos seguir otro procedimiento que el lle- 
vado á cabo por Turck, toda vez que nuestro objeto era comprobar los resultados de 
este autor; por esta razón hemos hecho ingerir directamente los bacilos Typhii y Coli. 
Por lo que se refiere á la existencia de sangre en el contenido gástrico, en el hecho 
de haberlas demostrado en el perro testigo, le quitamos toda importancia y achaca- 
mos su producción al moquillo que padecían los perros. 


EA XA 


Nota acerca de un nuevo defecto de refracción.—El biastigmatismo 


POR 


M. MÁRQUEZ 


En 1909 presenté una comunicación previa al Congreso Internacional 
de Oftalmología reunido en Nápoles, acerca de esta nueva y compleja 
variedad de astigmatismo ocular, por mí descubierta. Me fundaba en- 
tonces tan sólo en el examen de dos ó tres casos, de los que uno tenía 
todas las garantías de exactitud, por tratarse de un sujeto muy inteli- 
gente, y en el que la investigación cuidadosa me llevó siempre al mismo 
resultado. Desde entonces he continuado con interés observando, y en la 
actualidad pasan de 60 las observaciones indudables, con las cuales 
preparo un trabajo, en el cual detallaré la manera de hacer la explora- 
ción y la corrección de este nuevo defecto de refracción. 

En esta Sociedad de Biología quiero insistir tan sólo en el aspecto 
puramente científico del asunto. 

El astigmatismo es el último defecto ocular que se ha estudiado bien, 
y se comprende, por ser el más complejo de todos ellos. Se sabe que la 
primera observación auténtica es la que en sí mismo hizo Young, el céle- 
bre físico autor de la teoría de las interferencias. Mas precisamente el 
caso de Young era el menos frecuente, pues era cristaliniano é inverso, 
cuando la regla es que sea corneal y directo. Se sabe que en la mayor 
parte de los casos el astigmatismo corneal es el predominante; de ahí la 
enorme importancia que tiene el aparato llamado oftalmómetro ó quera- 
tómetro, que sirve para medirle; mas precisamente Young observó que 
en él se trataba de la variedad cristaliniana, pues anulando la córnea 
como superficie refringente, sumergiendo en agua su ojo, observó que la 
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diferencia de refracción en sentido vertical y horizontal subsistía. Al 
| + mismo tiempo comprobó, por medio de su optómetro, que el meridiano 
horizontal era más refringente que el vertical; es decir, que se trataba 

. de una astigma inversa, cuya diferencia se expresaba por un vidrio del 

número 24 antiguo (equivalente á 1'66 dioptrías). Después ya se estudió 
en detalle el nuevo defecto y sus variedades, en cuya historia no hemos 
de detenernos ahora, 

El descubrimiento del oftalmómetro por Helmholtz, y su perfecciona- 
miento por Javal y Schioetz, que le convirtieron en instrumento eminen- 
temente práctico, ha demostrado en estos últimos veinte años que el 
sitio principal del astigmatismo es la córnea, pero que algunas veces es 
el interior del ojo, como en el caso de Young, el que predomina. 

Hay, pues, dos clases de astigmatismo: el corneal y el que los autores 
llaman cristaliniano, y que yo me permitiría más bien llamar astigma- 
tismo restante, porque puede ser producido no sólo por el cristalino, sino 
por otras superficies también que no sean las de la lente, tal como, por 
ejemplo, la de la retina, oblicuamente colocada con relación al eje óptico 
del globo, toda vez que en ciertos procesos, la miopía sobre todo, hay 
una ectasia ó distensión del polo posterior del ojo, que puede ser de pre- 
ferencia en un sentido determinado, etc. De la reunión de estas diversas 
clases de astigmatismos parciales resulta el astigmatismo total del ojo. 

Ahora bien: los autores se limitan á suponer que ambos astigmatismos, 
el corneal y el restante (que ellos llaman cristaliniano), se suman ó se 
restan, según sean del mismo signo ó de signo contrario, lo cual quiere 
decir que los meridianos principales de cada astigmatismo coinciden 
(refracción máxima del uno con la máxima del otro), ó bien son perpen- 

diculares (refracción máxima del uno con la mínima del otro). Ya se sabe 
también que en cada astigmatismo regular hay dos refracciones máxima 
y mínima en meridianos que son recíprocamente perpendiculares, y 
que la diferencia es precisamente el astigmatismo. Por ejemplo: un ojo 
miope, de dos dioptrías en el meridiano horizontal y de cuatro en el ver- 
tical, tiene un astigmatismo (directo en este caso) de dos dioptrias. 

Pero ¿por qué razón los meridianos principales de cada astigmatismo 
han de coincidir ó ser perpendiculares precisamente? Es la pregunta 
que yo me he hecho. Y existiendo astigmatismos corneales cuyos meri- 
dianos principales tienen tan variadas inclinaciones, y ocurriendo lo mis- 
mo con el astigmatismo cristaliniano, ¿qué de particular tendría que en 
muchos casos no coincidieran ambos astigmatismos, ni formasen ángulos 
rectos sus meridianos principales, sino que éstos formasen entre sí án- 
gulos agudos? 

Efectivamente, esto es lo que sucede, y lo que la teoría ha previsto los 
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hechos confirman. Estoy convencido hasta la saciedad de la existencia 
de este defecto complejo, compuesto de dos astigmatismos que no coinci- 
den, y al cual he dado el nombre de biastigmatismo. (¿Quién sabe si 
acaso existen aún casos de triastigmatismo?). 

Cómo he llegado á esta demostración, es muy sencillo. El oftalmóme- 
tro Javal nos da la medida exacta del astigmatismo corneal. Si corregi- 


mos éste por medio de un vidrio cilíndrico, tenemos la seguridad de ha- 


ber eliminado el astigmatismo corneal. Si colocamos entonces al sujeto 
frente al disco radiado que sirve para la determinación de la astigmia 
por el método subjetivo, una de dos, ó el sujeto ve iguales todos los ra- 
dios del cuadrante, ó de éstos unos se destacan más que otros. En el pri- 
mer caso, no hay ya astigmatismo, y el corneal era el único que el ojo 
poseía. En el segundo, es evidente que otro astigmatismo se suma al cor- 
neal. Aun en este segundo caso pueden ocurrir otros dos: a) que el radio 
que el sujeto acusa como más negro, coincida con uno de los meridianos 
del astigmatismo corneal, y b) que dicho radio tenga una orientación 
muy diferente. En el caso a, todavía el astigmatismo corneal se suma 
ó se resta al cristaliniano (ó al restante, que hemos llamado) y estamos 
en el caso de un solo astigmatismo igual á la suma ó á la diferencia de 
otros dos. Pero en el caso b se trata evidentemente del biastigmatismo á 
que nos referimos. 

Este último, como se comprende, exigirá para su corrección dos vi- 
drios cilindricos, corrector cada uno de su astigmia correspondiente; ci- 
lindros cuyos ejes formarán entre sí un ángulo mayor ó menor, como de 
ello he tenido ocasión de cerciorarme varias veces, logrando así la co- 
rrección completa de la anomalía del sujeto y restableciéndose la igual- 
dad de la refracción, y por lo tanto, de visibilidad de todos los radios 
del cuadrante horario. 

El estudio en detalle del modo de hacer esta exploración, asi como la 
descripción de los casos, será objeto de un trabajo detallado que en bre- 
ve comunicaremos á la Sociedad Oftalmológica Hispano Americana. 

Por ahora nos bastará señalar aquí la existencia indudable del citado 
defecto. El oftalmómetro de Javal es así un verdadero instrumento de 
análisis que permite descomponer el astigmatismo total del ojo en sus 
dos sumandos: el corneal, que mide con matemática exactitud, y el que 
por ser la diferencia entre el total y el corneal merece en justicia el 
nombre de astigmatismo restante que le damos. 

Quede, pues, sentado ante esta docta Sociedad la existencia innegable 
de este nuevo defecto de refracción que, por ser la reunión de dos astig- 
matismos en un solo ojo, hemos denominado biastigmatismo. Y no termi- 
naré sin hacer constar que son ya varios los colegas que me manifiestan 
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- que en un artículo publicado en la Revue Francaise d'Optique et de Lu- 
netterie (Agosto de 1911) se muestra en absoluto conforme con mis ob- 
servaciones en las siguientes palabras, que traduzco textualmente, y con 
las que termino: 

«Los hechos señalados por el profesor Márquez no son rarezas, y muy 
á menudo, si se quiere hacer un examen á fondo, el oculista podrá 
observar mejorías por la corrección del astigmatismo cristaliniano super- 
puesto». 


———_É 


Comportamiento de la adrenalina de la sangre en el cansancio muscular. 
' (Nota preliminar) 


POR 


G. MARAÑON 


1 

En otra comunicación á esta Sociedad (1) hemos expuesto algunos ex- 
perimentos nuestros y la opinión de otros investigadores, sobre el meca- 
nismo de la acción del trabajo muscular sobre el sistema adrenalínico. 
Cuando se cansa á los perros hasta una extrema fatiga, valiéndose de 
aparatos especiales (Kahn, Schur y Wiessel), á las ranas haciéndoles su- 
frir la acción convulsivamente de la estricnina (Carl), 6 á los conejos de 
Indias por este mismo método de la estricnina, como nosotros hemos 
* demostrado, y se investiga en la autopsia de los animales asi cansados, 
la cantidad de adrenalina de las suprarrenales se comprueba que ha 
disminuido considerablemente ó ha desaparecido. 

Puesto que obran del mismo modo el ejercicio muscular y las convul- 
siones, es decir, gastando adrenalina, pensamos que en los animales pre- 
viamente cansados, la estricnina ejercería su acción con más rapidez, y 
á este fin cansamos á varios cobayas obligándoles á correr hasta que se 
negaron á continuar á pesar de todas las excitaciones, y después les in- 
yectamos la dosis ordinaria de estricnina (4 miligramos por kilo), á la 
vez que á otros animales descansados, testigos. Con gran sorpresa vimos 
que los animales previamente fatigados, resistían mejor que los no can- 
sados. En una Memoria describiremos detalladamente las experiencias, 


(1) Marañón y Sacristán: Diciembre, 1911. 


haber observado casos análogos, entre ellos el Dr. Caillaud (de París), 
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pero ahora queremos hacer constar este hecho, cuyo interés es extra- 
ordinario. 

En la autopsia de estos animales vimos que, tanto la reacción bioló- 
gica (Ehrmann) como la química (Comesatti) de la adrenalina, eran más 
intensas en los extractos de los suprarrenales de los animales cansados 
que en los no cansados, y entonces supusimos que tal vez el cansancio 
que nosotros obligábamos á ejecutar á los cobayas, cansancio relativa- 
mente moderado, pues los animalitos se acuestan pronto y se niegan á 
continuar, en lugar de gastar adrenalina determinaba una hiperpro- 
ducción de la misma, colocando, por lo tanto, al organismo en mejores 
condiciones para resistir la estricnina, poniéndole, en suma, en las mis- 
mas circunstancias favorables que tienen los cobayas cuando el día an- 
tes ó momentos antes que la estricnina se ha inyectado adrenalina (1). 

En animales simplemente cansados (sin pasar, naturalmente, de este 
cansancio relativo ó de primer periodo), investigamos, como hemos dicho, 
comparativamente, con animales nuevos, la adrenalina de la sangre y 
de los extractos de las glándulas suprarrenales, encontrando que el con- 
tenido de adrenalina de las suprarrenales era mayor en los fatigados 
que en los descansados, y que en los primeros se podía demostrar la 
adrenalina en la sangre, la cual no se encuentra nunca en la sangre del 
cobaya en reposo. 

Estas experiencias nos revelaban que siendo la producción de adrena- 
lina un fenómeno transcendental en el trabajo muscular, se compor- 
taba, á nuestro juicio, del modo siguiente: en el organismo en reposo 
hay una cierta cantidad de adrenalina (fase I): cuando empieza á veri- 
ficarse un trabajo muscular, se produce una hipersecreción de adrena- 
lina, hipersecreción que dura mientras el ejercicio se realiza sin un can- 
sancio:excesivo (fase II); en esta fase estaban los cobayos cansados por 
nosotros; y, por último, si el ejercicio se prolonga mucho, la adrenalina 
se va gastando á medida que los fenómenos de la fatiga van siendo más 
intensos hasta que la resistencia del organismo se agota (fase III). En 
este tercer período están los animales que han sucumbido después de 
convulsiones estricnínicas prolongadas, los enfermos que mueren tras un 
período sostenido de convulsiones— tétanos (Comesatti, Carl), epilepsia, 
eclampsia (Ingier y Schmorl), uremia convulsivante (Marañón)—y, sobre 
todo, los casos de muerte por fatiga pura como el de Schmorl, de un ci- 
clista que sucumbió al final de una carrera muy fuerte y en el que dicho 
autor comprobó el agotamiento cromafino. 

Esta marcha de la adrenalinemia en el trabajo muscular es, además, 


(1) Véase la comunicación citada. 
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muy lógica, pues responde á una ley general biológica; y para la misma 
-—adrenalina— por no citar otros muchos ejemplos — que, como se sabe, in- 
terviene en los fenómenos de la infección, Tscheboksaroff (1) ha demos- 
trado que en los animales experimentalmente infectados de difteria, du- 
rante las primeras fases de la infección hay una producción hipernormal 
de adrenalina, que va gastándose á medida que la infección avanza, 
pudiendo llegar á reducirse en términos peligrosos que explican los co- 
lapsos propios de los últimos períodos de las infecciones prolongadas; 
como se ve, la adrenalinemia pasa por las mismas fases que nosotros 
hemos supuesto en el trabajo muscular. 

En las observaciones experimentales nuestras habría que tener en 
cuenta una causa de error y es que los animales obligados á correr se 
asustan mucho y el terror influye también en la producción de la adre- 
nalina del organismo. Los fenómenos del terror son de naturaleza sim- 
paticotónica y muchos de ellos se pueden reproducir inyectando una dosis 
fuerte de adrenalina ; recientemente han confirmado esto mismo, desde 
otro de sus aspectos, Cannon y Paz (2), probando que en los gatos asus- 
tados la cantidad de adrenalina de la sangre es superior á la que tienen 
los mismos animales cuando están tranquilos. 

De todos modos, para descontar este factor, hemos hecho una serie de 
experiencias en hombres, investigando la adrenalina de la sangre en re- 
poso y después de un trabajo muscular considerable pero no excesivo. 
La marcha de las pruebas ha sido la siguiente: tomábamos la sangre es- 
tando los individuos en reposo, después de un rato largo de descanso y 
de no haber hecho antes ningún ejercicio violento en la mayor parte de 
los casos (fase 1); otros habian subido una escalera de 200 escalones, pero 
se les tomaba la sangre después de un buen rato (más de una hora) de 
descanso; después de esto, subían á buen paso esta escalera de 200 esca- 
lones é inmediatamente de llegar arriba se les volvía á extraer la sangre. 
Los que estaban arriba, al hacer la primera toma, bajaban y volvían á 
subir; en algunos casos repetían este ejercicio dos veces. En todas las ex- 
periencias, los sujetos observados llegaban al fin del ejercicio sofocados, 
con fuerte dispnea y sensación de cansancio intenso en las piernas, pero 
no agotados ni mucho menos (fase II); todo el ejercicio duraba apenas 
cinco minutos. Todos eran sujetos sanos de veinte á veinticinco años. 

Para investigar la adrenalina en la sangre nos hemos valido exclusi- 
vamente de la reacción biológica de Erhmann (acción midriásica sobre el 
ojo de la rana enucleado), que de todas las propuestas es, á nuestro juicio, 
la única que da resultados de valor en el suero sanguíneo y, lo mismo en 


(1) Berl. klin. Woch., 1911. 
(2) American Journ. of Physiol., 1911. 
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el suero que en los extractos de órganos, la más sensible de todas. Como 
se trataba de obtener datos cuantitativos y esta reacción no da valores 
absolutos, los hemos obtenido por comparación, introduciendo los dos ojos 
de cada rana en las dos tomas de sangre de cada individuo; de este modo 
la diferencia de diámetro de las dos pupilas nos informaba de la varia- 
ción de las substancias midriásicas del suero por el cansancio. 

He aquí los resultados obtenidos: 


MIDRIASIS ANTES |MIDRIASIS DESPUÉS 
EJERCICIO 


DEL EJERCICIO DEL EJERCICIO 
I.—$Subir 200 escalones................. En ++ 
11.—Bajar y subir 200 escalones .......... PL + + 
111.— Bajar y subir 200 escalones .......... + +++ 
IV.— Bajar y subir 200 escalones.......... — ES 
V.—Bubir 200 escalones.......... NE + Ae 
VI.—Bajar y subir 200 escalones..... ELA + E 
VII.— Bajar y subir 200 escalones...... EN + + 
VIII.— Bajar y subir dos veces 200 escalones. =- arar 
IX.— Bajar y subir dos veces 200 escalones . + ++ 


Como se ve, de estos 9 casos, en 6 la cantidad de substancias midriásicas 
(adrenalina) de la sangre era el doble y, á veces, el triple después del ejer- 
cicio. El hecho no puede ser más interesante, y confirma que durante 
las primeras fases del cansancio se produce en el hombre una hiperpro- 
ducción de adrenalina. En tres de los casos no ha habido aumento de las 
substancias midriásicas después del ejercicio, lo cual no es de extrañar, 
puesto que las condiciones biológicas de cada individuo son muy diferen- 
tes; en cada fenómeno vital intervienen muchos factores y más en el 
complicadisimo del cansancio, y sería pueril pretender ajustarlos estric- 
tamente á la sencillez con que los imaginamos. 

De todos modos, ninguna vez ha ocurrido que la midriasis fuera mayor 
antes que después del ejercicio, y además, los casos positivos son los más 
numerosos. Pero, aparte de esto, en los tres casos en que no hubo au- 
mento de la acción midriásica concurrían ciertas circunstancias que con- 
viene anotar. : 

En la observación IV no hubo midriasis ni antes ni después del ejerci- 
cio; era un sujeto delgado, cetrino y llegó sin el menor signo de cansan- 
cio; le apartan, por lo tanto, sus condiciones de los demás observados que 
sufrían signos violentos de fatiga al tomarles la sangre por segunda vez. 
Además, al hacerle esta segunda vez la punción de la vena, sufrió un 
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desvanecimiento, dato interesante, pues es sabido que la escasez de adre- 
nalina predispone á los fenómenos de este orden. 

En las observaciones V y VII, la midriasis era moderada é igual antes 
y después de la experiencia. 

En el caso V, quizá influyese en este resultado la circunstancia de que 
la segunda punción de la vena no pudo hacerse inmediatamente después 
de llegar á la meta, sino que hubo necesidad de esperar unos minutos, y 
tal vez estas alteraciones bruscas de la adrenalina no sean muy persis- 
tentes; pero tanto en esta observación como en la VII, había otra causa 
de error cuya certeza pudimos comprobar, y es que la primera toma de 
sangre no se hizo en reposo absoluto, es decir, en esa que podemos lla- 
mar fase I, puesto que, aunque en aquel momento llevaban algún tiempo 
de descanso, habían hecho previamente un ejercicio de cierta considera- 
ción, como es subir 200 escalones. En el mismo sujeto de la observa- 
ción VII, repetimos la experiencia, tomando la sangre primera cuando 
estaba en la cama tras el reposo de toda la noche, y después cuando ha- 
bía subido la escalera y descansado algún tiempo, es decir, en las mis- 
mas condiciones que en la primera toma de la experiencia anterior; en 
efecto, el resultado fué el siguiente: 


 Midriasis en reposo absoluto.............. Tal: — 
/ Midriasis después de subir la escalera y descansar.... + 


Us 


Por lo tanto, haciendo variar las condiciones de la experiencia, el re- 
sultado aparece en conformidad con los casos claramente positivos. 

Es preciso, naturalmente, ampliar todos estos datos, completándolos 
con las experiencias que los resultados obtenidos nos sugieren, y en otra 
ocasión las expondremos. Pero el hecho de que el cansancio muscular 
no excesivo aumente en el hombre la potencia midriásica del suero san- 
guíneo, nos ha parecido lo bastante interesante para justificar la publica- 
ción de la presente nota preliminar. 

Nos proponemos ahora investigar la adrenalina en la sangre humana 
después de cansancios violentos, como los producidos por ciertos depor- 
tes (carreras á pie, foot-ball, etc.), y el contenido de adrenalina de las 
suprarrenales de animales muertos después de una fatiga más intensa 
que la que se puede producir en los animales de Laboratorio (toros de 
lidia, animales de caza, etc.). 

Si se confirmasen en estas investigaciones los datos que hemos obteni- 
do ya, poseeríamos una noción importante sobre la patogenia del can- 
sancio. Esta marcha que suponemos de la adrenalina en la fatiga, nos 
explicaría algunos hechos de observación vulgar, como la mayor facili- 
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dad para el trabajo muscular que se va teniendo, á partir del momento 
en que se comienza el trabajo, hasta llegar 4 un cierto límite, rebasado 
el cual, si el esfuerzo continúa, las resistencias del individuo van decre- 
ciendo hasta la extrema fatiga. Estas fases subjetivas corresponderían 
á las fases expuestas de la marcha de la adrenalina en el organismo. 

Queremos, antes de terminar, expresar aquí nuestra gratitud á los 
señores médicos y alumnos internos que se han prestado á las molestias 
de estos experimentos. 


——— PRL — 


Una nueva vía para la hipofisectomia experimental 


POR 


FÉLIX PARACHE 


Las modificaciones que el cuerpo pituitario experimenta durante el 
embarazo y la acción que el extracto de ese órgano tiene sobre el parto, 
demuestra las conexiones, hasta hoy enigmáticas, que la glándula y la 
gestación poseen. Después de haber comprobado clínicamente la influen- 
cia (Anales de la Academia de Obstetricia, Ginecología y Pediatría, 
Enero 1912) de la substancia pituitaria como estimulante de las contrac- 
ciones uterinas poco intensas durante el trabajo del parto, y juzgado de 
la eficaz, positiva y específica acción que tiene, quise hacer un estudio 
detenido de la fisiología de la glándula para encontrar la causa de estas 
relaciones funcionales y seguir la experimentación por este camino, que 
tan fecundo puede ser para la Obstetricia. 

De igual modo que para el estudio de las funciones de otros órganos de 
secreción interna, las investigaciones se basan en los efectos apreciables 
por la extirpación de los mismos; así también la primera experimenta- 
ción con respecto á la hipófisis, ha sido por parte de todos los fisiólogos 
la práctica de la hipofisectomía. 

Pero al intentar esta operación, los fisiólogos han encontrado dificulta- 
des casi invencibles para alcanzar la glándula, necesitando determinar 
traumatismos extraordinarios, que quitan gran parte del valor á los 
resultados obtenidos. Unos métodos operatorios actúan por craniectomía 
del vértice á través del cuerpo calloso y ventrículo medio; otros por vía 
faríngea, poniendo en comunicación su cavidad siempre séptica con las 
meninges, otros por craniectomías laterales muy extensas; otros, en 
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y 
A 


fin, por vía endonasal, con iguales riesgos de septicidad que por la fa- 
| ríngea. 

Pensando en la situación anatómica del órgano, se me ocurrió que, 
estando en relación directa con el quiasma óptico, inmediatamente de- 
trás del mismo, y éste, muy cerca de los agujeros ópticos, la mejor vía 
de acceso sería la orbitaria que, sin lesionar órgános esenciales para la 
vida, nos daría paso hasta la glándula que deseamos extirpar. Ejecuta- 
dos los necesarios ensayos anatómicos en el conejo y en el cordero, y sa- 
tisfecho de los mismos, voy á exponer la técnica de dos métodos operato- 
rios, cuyo objeto experimental es distinto, y que son: 1.”, sección del 
tallo pituitario; 2.”, resección de la glándula. 

1.2 Sección del tallo pituitario. — Esta intervención la hago de modo 
subcutáneo, como se hace una tenotomía. Instrumental, un bisturí para 
incindir la piel y un estilete ordinario, maleable y de punta roma. Anes- 
tesiado el conejo, desinfectada con yodo la piel del párpado superior, 
practico en él una incisión de medio centímetro, que alcance el tejido 
celular periocular. En seguida, con el estilete romo se sigue profundi.- 
zando, llevándolo en contacto de la pared interna y superior de la órbi- 

ta, hasta que se encuentra el agujero óptico, que no se confunde con 
ningún otro, sabiendo que es el más alto é interno del vértice orbitario. 
Si entonces introducimos el estilete unos 10 Ó 12 milímetros más, éste 
estará justamente sobre la silla turca, tangente á la base del cerebro 
y apoyado sobre la tienda de la hipófisis. Para practicar la operación es 
preciso conocer anteriormente la anatomía del animal en que se experi- 
mente, pues en cada especie, teniendo una dirección variable el eje de 
la órbita, necesitaremos para segar el tallo de la hipófisis dar á la extre- 
midad del estilete una incurvación distinta, En el cordero, por ejemplo, 
el estilete así introducido apenas necesita incurvación alguna, pues pasa 
tangente al tallo; en el conejo, los ejes de la órbita se cruzan muy por 
delante, y hay que incurvar bastante el instrumento: 

Una vez hecho esto, se mueve horizontalmente el estilete y queda se- 
parado el cuerpo pituitario de su continuidad con el cerebro. 

He practicado esta intervención en dos conejos, con completo éxito, no 
tardando más de tres minutos en la operación, y sin que haya habido el 
menor fenómeno séptico. 

Los dos quedaron ciegos, porque ambos nervios ópticos en el conejo 
penetran en el cráneo casi juntos; tal es la proximidad, que más bien pa- 
rece un sólo cordón con una estría en medio que dos nervios distintos. 
Reaccionaron pronto, pero en los dos primeros días no quisieron comer. 
Al tercer día ya tomaron la hierba que se les dió. Presentaron una alte- 
ración, sin duda por contusión del cerebelo, que les impelía á marchar 
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de lado y hacia atrás (siempre á la izquierda, que era el de la opera- 
ción), y que de día en día fué desapareciendo. Desde el tercer día ori- 
nan y defecan, no apareciendo ningún síntoma que comprometa su vida. 

A los quince días se practica la autopsia, comprobándose la sección 
del tallo, su retracción y cicatrización, y sin que macroscópicamente 


tenga la glándula alteración alguna, estando el Dr. Marañón verifican- 


do su estudio micrográfico. 
2.2 Extirpación de la glándula por vía orbitaria.— Comprende en el 
cordero la intervención cuatro tiempos: 


1. Enucleación del globo ocular. Se dilata hacia afuera la abertura ? 
palpebral y se incinde la conjuntiva á todo alrededor en su unión con el 


globo ocular. Con tijera se extirpa el ojo y se vacía la órbita del tejido 
grasiento que la llena hasta descubrir la hendidura esfenoidal. 

2. Destrucción lateral de la silla turca. Mediante cucharilla cortante 
se dilata, sise considera preciso, la parte interna de la hendidura esfe- 


noidal, y se llega en seguida á la silla turca; con la misma cucharilla se | 


ataca el cuerpo del esfenoides, y con gran facilidad se alcanza la glán- 


dula, sin necesidad de abrir la dura-madre, pues se cae precisamente 


operando de este modo bajo la tienda de la hipófisis. 

3.2 Hemostasia: es muy fácil, casi seguro, destruir el seno cavernoso, 
pero éste, que tiene mucha aptitud para las infecciones, apenas tiene im- 
portancia para las heridas y sus hemorragias se detienen fácilmente con 
el taponamiento. Este se hará con gasa aséptica. 

4, Oolusión de la órbita con relleno de gasa y sutura temporal de los 
párpados. 

Como puede verse, ambos procedimientos son fáciles, requieren muy 
poco instrumental y personal auxiliar y son casi inocuos. Tienen el in- 
conveniente de privar á los animales de la visión de un ojo, por excep- 


ción de la de los dos, pero esto no es inconveniente en la experimenta- 


ción que nos ocupa, y espero que procediendo con arreglo á estos dos 
métodos podrán aclararse muchos puntos obscuros de la fisiología de la 
hipófisis. 

La técnica del segundo procedimiento quizá pueda aplicarse al hom- 
bre en los casos de tumores sarcomatosos de la glándula, en los que la 
pérdida de visión de un solo ojo sea un mal menor perfectamente compen- 
sado por el beneficio que se obtenga al eliminar los gravísimos riesgos que 
los demás métodos quirúrgicos encierran, tanto más cuando tales afec- 
ciones las más de las veces ya han producido trastornos visuales consi- 
derables. 


—— POL 
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Observaciones histológicas sobre la epifisis (%) 


POR 


J. M. SACRISTÁN 


La presente comunicación es sólo una parte de un trabajo histológico 


€ histopatológico sobre la glándula pineal que nos ocupa en la actuali- 


dad, y que llevamos á cabo en colaboración con el Dr. Achúcarro. En 


- dicho trabajo estudiamos la glándula pineal valiéndonos de los diversos 


métodos modernos, y especialmente de los neurofibrillares. Hemos que- 
rido, sin embargo, adelantar en esta comunicación previa lo referente á 
la distribución y caracteres del tejido conectivo, por haber obtenido al- 
gunos resultados no descritos por los autores que se han ocupado de este 
tema anteriormente. 

En los clásicos trabajos de Dimitrova (2) y Marburg (3) se presenta el 
tejido conectivo como una red de trabéculas complicadas que, partiendo 
de la pía-madre que recubre al órgano casi totalmente, la dividen en 
una serie de lobulillos ó folículos que encierran las células especiales de 
la glándula, neuróglicas, secretorias y quizás nerviosas. Desde Bizzo- 
zero (4) se mantiene la opinión de que los indicados lobulillos no se en- 


- cuentran separados por tabiques, sino que la separación es incompleta y 


se verifica á favor de verdaderas trabéculas. En la parte vecina al ex- 


-— tremo libre de la glándula existe, según Dimitrova, una Zona, en la que 


la lobulización del conectivo no se percibe y en donde se presenta, en 
cambio, una red complicada que llena los espacios entre célula y célula. 
Más tarde veremos cómo, si bien esta localización se confirma en nues- 


- tras preparaciones, más bien debe interpretarse el hecho de la ausencia 


de lobulización á este nivel como un fenómeno de involución, que no 
como una disposición histológica normal. Los autores á que nos referi- 
mos han estudiado el tejido conectivo de la glándula pineal con los mé- 
todos entonces á su disposición, y especialmente con el método de Van 
Giesson, con ó sin el auxilio de una digestión artificial previa. Nosotros 
hemos empleado con este objeto, muy principalmente, el método del ta- 
nino y la plata amoniacal, ideado recientemente por Achúcarro (5), me- 
diante el cual hemos obtenido demostraciones mucho más completas del 

(1) Trabajo del Laboratorio de Histopatologia, de la Junta para ampliación de 
estudios. 

(2) Dimitrova: Le Nevraxe, 1901, vol. II, p. 257. 

(3) O. Marburg: Arbeiten aus dem neurologischen Instituten. Bd. XVII, H. 2. 

(4) Bizzozero: Zeitschr, f. wissenschaftliche Mikroskopie. Bd. XVII, H. 1. 

(5) Achúcarro: Zeitschr. f. d. g. Neurol. u. Psychiatrie. Bd. VII, H. 4, 

16 
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tejido conectivo, que las que indican las figuras y descripciones de los 
autores anteriores á nosotros. 

Las formaciones conectivas que organizan el tejido en folículos ó lobu- 
lillos, parten ciertamente de la pía-madre, que envuelve el órgano y 
alojan en su interior uno ó varios vasos sanguíneos, los cuales se encuen- 
tran rodeados de fibras conectivas y separados por un espacio, á veces 
considerable, de una vaina ó forro conectivo que les separa definitiva- 
mente del resto del tejido. Este espacio que media entre la túnica conec- 
tiva, limitante con el tejido glandular y tejido conectivo del vaso mis- 
mo, recuerda extraordinariamente al espacio vascular linfático de Vir- 
chow-Robin, que rodea á los vasos sanguíneos cerebrales. A veces se 
perciben en su interior elementos celulares, y á veces también se ve pe- 
netrar en él, á través de la túnica conectiva externa, fibras finas rema- 
tadas en un abultamiento ampuliforme, que recuerdan en parte á pies 
neuróglicos y en parte también semejan botones nerviosos terminales. 
Estos se perciben en gran número en las preparaciones obtenidas por el 
método de Bielschowsky. : 

Partiendo de la túnica externa del vaso penetran en el espesor de los 
folículos, trabéculas y fibras, las cuales organizan el interior del lobuli- 
llo de muy distinta manera, variando su aspecto morfológico, Sin tratar 
aquí el problema de si ciertas formas conectivas intracelulares corres- 
ponden á determinadas regiones de la glándula, creemos poder estable- 
cer cuatro tipos de tejido conectivo intrafolicular. 

1. Trabéculos penetrantes no reticulados. Las fibras que parten de 
la túnica conectiva externa de los vasos atraviesan á veces los lobulillos 
de parte á parte, implantándose así en la pared opuesta conectiva, otros 
sólo llegan á medio camino y la imagen que resulta es de más incomple- 
ta subdivisión del lobulillo. 

2. Tejido reticulado fino, análogo al tejido citógeno de los órganos 
glandulares y linfáticos. Las trabéculas finas subdividen el folículo en 
celdillas pequeñas, de tan pequeña extensión, que á veces incluyen so- 
lamente con elemento celular, otras un algo más amplias, pero seme- 
jando siempre al tejido citógeno de los órganos. 

3.2 Red de trabéculas recias y cordones: de constitución complicada. 
Pareciendo como si las trabéculas descritas en la fase anterior hubiesen 
engrosado y complicado formando cordones, los cuales, á su vez, están 
constituidos por redes finas. 

4. Fibras ensortijadas. En gran número de folículos se observan unas 
fibras serpenteantes, revueltas, ensortijadas á modo de pámpanos ó zar- 
cillos, y las cuales recuerdan á veces el aspecto de fibras elásticas. De-. 
bemos advertir, sin embargo, que el teñido con el método de Weigert 
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| para las fibras elásticas no las tiñe. A veces, se percibe en estos folícu- 
los un indicio de organización, pero en general la relación entre unos y 
_ Otros no es fácil de observar. Aunque es dado observar estos tipos con 
fineza, en otros se encuentran asociados, mostrando su unidad de natura- 
¡ leza, que quizás justifique su interpretación como fases de un mismo pro- 
ceso. La formación de estas fibras puede compararse á los convolutos de 
vasos descritos por Cerletti (1) en la corteza cerebral atrófica, los cuales, 
por su forma, se asemejan en cierto modo á las fibras que aquí describi- 
mos, y que adquieren al tener que adaptarse á la indicada atrofia cortical. 
| Aparte de este tejido conectivo folicular nos encontramos con zonas, 
las cuales se hallan invadidas totalmente por el conectivo, ocultando el 
aspecto glandular del órgano y reduciéndolo en grandes extensiones á 
un tejido citógeno con elementos celulares incluídos en las mallas, pero 
sin organización especial ninguna. 

En casi todas las glándulas que hemos examinado mediante el azul de 
4 “toluidina, especialmente en las de abundante tejido conectivo, hemos ob- 
-servado la presencia de unas células semejantes á las mastzellen de Ehr- 
_lich, y que consideramos como tales, á pesar de la opinión de Krabbe (2), 
que las considera análogas á las células de gránulos metacromáticos des- 
ritos por Alzheimer. Sobre este punto insistiremos en nuestro próximo 
trabajo. 

Respecto de la arena cerebral, tan constante en la glándula pineal, 
o coinciden nuestras observaciones con la de los autores que se han ocu- 
-pado de este asunto. 
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La membrana de la célula nerviosa 


POR 


E ASIS 


N. ACHÚCARRO 
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El objeto de esta nota es consignar que por medio de dos métodos his- 
“tológicos diferentes, se tiñe alrededor de las células nerviosas de la me- 
dula espinal del hombre y de otros animales (vaca, conejo) una línea 
precisa y definida que circunda el cuerpo celular, que se limita por un 
doble contorno y que debiendo interpretarse como una diferenciación 
del protoplasma semejante á la membrana del núcleo, es la membrana 
de la célula nerviosa. 

Muchos de los autores que describen las células nerviosas no mencio- 


(1) Cerletti : Histologische u. histopatologische Arbeiten. Bd. 1V, H. 1. 
(2) Krabbe: Nouvelle Iconographie de la Salpétriére, 25 année, núm. 4. 
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nan la membrana, y algunos la niegan. Sin embargo, desde hace mucho ¿ 
tiempo Cajal viene afirmando la existencia de la membrana fundado en 
observaciones directas y en consideraciones de orden deductivo. (Véase 
Cajal, Histología del sistema nervioso del hombre y de los vertebrados). - 

En varias preparaciones de médula y de cerebro teñidas por el mé. 
todo de impregnación á base de tanino y plata amoniacal, hemos teñido 
la membrana con precisión, pero el método que nos parece ser de elección Y 
para poner en evidencia esta estructura es el siguiente: Fijadas las 
piezas en formol al 10 por 100 y obtenidos por congelación cortes de diez 
milésimas, se lavan en agua destilada brevemente, pasando luego á una 
solución de tanino á saturación en frío. En ella permanecen los cortes ll 
cinco minutos. Después de lavados por espacio de varios minutos en 
agua destilada, se introducen los cortes en una solución muy diluída 
de percloruro de hierro (de una solución al 10 por 100 tomamos un par 
de gotas para un pocillo con 15 cent. cúb. de agua destilada). En este 
baño permanecen los cortes durante diez minutos. Posteriormente se la- 
van y se montan en bálsamo según costumbre. 

La coloración permite un teñido de contraste con safranina ó fuchsina, 
obteniéndose de este modo la membrana en azul obscuro ó negro y las 
demás estructuras celulares teñidas de rojo. 
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Notaré aquí también que en algunos casos patológicos examinados 
aparecía la membrana más gruesa y evidente en las células que contie- 
nen cantidades considerables de pigmentos grasos. 

Independientemente de mis observaciones acerca de este punto, el se- 
ñor Orueta nos ha hecho ver en microfotografías suyas con luz ultravio- 
leta la misma línea circundante al protoplasma de la célula nerviosa en 
la médula espinal, en el cerebro y en el cerebelo (células de Purkinje). 
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La Sociedad consideró justificadas las razones que habían impedido. 
á la Junta el cumplir con el precepto reglamentario, de la presentación 
de cuentas en la primera sesión del año, y acordó que se haga en la 
sesión próxima. ? 

También convino en llamar la atención de los socios, para que los: 
originales de las comunicaciones que hayan de imprimirse, sean entre-. 
gados inmediatamente después de las sesiones. 

Fueron admitidos como socios ordinarios los Sres. Calandre, Padre 
Barbado, y Falcó, presentados por los Sres. Achúcarro y Tello, y como 
socio corresponsal, el Sr. Fernández Galiana, presentado por el: séñor 
Gómez Ocaña. 
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Fórmula leucocitaria del tifus exantemático 


POR 


FERNANDO COCA 


En los 21 enfermos de tifus exantemático en los que determinamos el 
número de hematíes y leucocitos durante todo el período de la enferme- 
- dad, y cuyo resultado fué objeto de una nota en la sesión del 15 de Mar- 
zo, estudiamos también la fórmula leucocitaria en diversos preparados 
- coloreados con hematoxilina y eosina unos, con el colorante de Ehrlich 
+ para eosinófilos y neutrófilos, otros. 

-— Exponemos á continuación el resultado de nuestro estudio en los mis- 
- mos enfermos, cuyo número de leucocitos fué dado en la nota anterior. 
Designamos con las iniciales L los linfocitos; M los mononucleares 


- grandes sumados á las formas de transición; P los leucocitos polinuclea- 
- dos y Elos polinucleados eosinófilos. 

Para el establecimiento de cada fórmula leucocitaria contábamos has- 
ta 400 leucocitos. ¡ l 
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Pabellón 6.—Cama núm. 71.—Termina por curación. 
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Pabellón 6.—Cama núm. 66.—Terminación por fallecimiento. 


Caso núm. 5. 
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Del estudio de las fórmulas leucocitarias en su relación con las nume- 
: raciones respectivas se deduce que en los enfermos que han de terminar 
por curación y durante el período de leucocitosis existe aumento notable 
de mononucleados grandes y disminución de linfocitos, permaneciendo 
en número normal los polinucleados. 
- El aumento de mononucleados grandes no existe, ó es menos notable 
- en los casos que terminan por fallecimiento. 
] Es carácter constante y muy notable la ausencia total de leucocitos 
: con granulaciones eosinófilas, que aparecen en la convalecencia en nú- 
mero normal. Los leucocitos de granulaciones neutrófilas no se apartan 
de la normalidad. 
: En otros cristales investigamos la existencia de leucocitos, con granu- 
-laciones yodófilas, no encontrándolos en ningún caso, pero ello nos dió 
ocasión de observar que en algunos enfermos, coincidiendo con los casos 
graves, el protaplasma de los leucocitos tomaba una coloración amari- 
> ó amarillo-rojiza, mientras en otros se conservaba blanco refrin- 
gente, sin que en esta diferencia influyera el tiempo de acción de los va- 
Moros: de yodo sobre los cristales, método que utilizamos para el estudio. 
3 De nuestro estudio deducimos que la numeración de leucocitos y la 
fórmula lencocitaria es, en los enfermos de tifus exantemático, de suma 
«utilidad en los primeros días, permitiendo diferenciarlo del tifus abdo- 
minal é infecciones grippales con que puede confundirse y de gran va- 
3 lor para el pronóstico, toda vez que en los enfermos que han de terminar 
A ppor fallecimiento, no se verifica la leucocitosis, que es constante del oc- 
ftavo al décimo día, en los que han de curar, ni hay aumento notable en 
el número de mononucleados. 
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Investigaciones sobre patogenia de la úlcera gástrica 


POR 


C. SÁNCHEZ MOSQUERA y F. COCA 


Continuando el estudio de la patogenia de la úlcera redonda, nos ocu- 
paremos en esta comunicación de los resultados obtenidos en dos perri- 
llos á los que hemos hecho ingerir alcohol absoluto. 

Es antigua la creencia de que el alcoholismo debe considerarse como 
causa predisponente para la producción de la úlcera gástrica, hasta el 
extremo que Lancereaux consideraba la úlcera de los bebedores como 
una especie distinta, llamándola úlcera simple profunda de los bebedores, 
cuyos caracteres más importantes eran la induración del fondo y el es- 
pesamiento de los bordes, caracteres ambos que indicaban la cronicidad 
del proceso. 

Cornil y Ranvier han observado en la mucosa gástrica de muchos al- 
cohólicos placas de necrosis superficial. Lendet creía que un exceso de 
alcohol podía ser la causa de producción de ulceraciones agudas. Gilles 
de Tourette encontró signos de úlcera gástrica en 10 enfermos de 18 que 
había observado, los cuales tenían antecedentes alcohólicos. 

También experimentalmente llegó á conseguirse la producción de ero- 
siones. Ebstein pudo observar en perros á los que había administrado al- 
cohol, equimosis y erosiones gástricas. Peron practicó en varios cobayas 
inyecciones subcutáneas de alcohol absoluto diluido en igual cantidad de 
suero y observó en casi todos lesiones parecidas, congestión del íleon y 
colon; en el ciego existían varias placas de esfacelo. Una de las veces 
llegó 4 producirse la perforación. 

Nosotros hemos hecho ingerir con sonda 10 cent. cúb. de alcohol abso- 
luto cada veinticuatro horas, y por la mañana en ayunas, á dos perrillos. 
A los pocos momentos de la ingestión (cinco minutos próximamente), 
los perrillos vacilaban al andar y terminaban por presentar signos de 
embriaguez. En uno de ellos la experimentación tuvo poco valor por ha- 
berse muerto á los pocos días de comenzada, á causa del moquillo. Las 
lesiones que se encontraron en la autopsia fueron congestión pulmonar ' 
intensa y débil congestión de algunas porciones de la mucosa gastro- 
intestinal. Los análisis del contenido gástrico no dieron resultados anor- 
males dignos de mención. Presentaba, además, lesiones ulcerosas en la 
piel, con caída de pelo y formación de costras. Eran muy abundantes, 
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en especial en la cara interna del muslo y en la parte del abdomen des- 
provista de pelo. 

En el otro perrillo la experimentación fué hecha en la misma forma y 
continuada durante un mes. Los síntomas de embriaguez eran más tar- 
díos y menos intensos 4 medida que pasaban dias, sin duda por el há- 
- bito que adquiría. Los análisis del contenido gástrico en lo referente al 
grado de acidez libre y combinada no sufrieron alteraciones, pero en 
“cambio es de notar el color castaño obscuro debido á la existencia de 
-sangre demostrada por medio del guayaco y aloína. El perro fué adelga- 
zando y perdiendo el apetito; los últimos días la alimentación era exclu- 
siva de leche y unas migas de pan. 

Sacrificado cuando lo creíamos próximo á la muerte, se observó en al- 
gunas porciones de la mucosa gástrica un color rosado más intenso que 
“el normal, adherida á ella una substancia mucosa que la recubre en su 
totalidad de color castaño obscuro. Investigando la sangre en este con- 

tenido hemos obtenido reacción fuertemente positiva con la aloína y gua- 
—yaco. En toda la mucosa gastro-intestinal no hemos observado ninguna 


A 


manifestación que pudiera hacernos sospechar la existencia de ulceracio- 
nes, siendo las lesiones descriptas correspondientes á las de una gas- 
ms 
q DISCUSIÓN 


El Sr. Medina: No es de extrañar que el Sr. Sánchez Mosquera no haya obser- 
vado en ninguno de sus experimentos la producción de la úlcera gástrica, puesto 
p que la acción local inmediata es la menos importante de las nocivas que el alcohol 
- ejerce. 

Para que la úlcera pueda ser obtenida en tan corto espacio de tiempo, hubiera 
sido necesario emplear grandes cantidades de alcohol absoluto, que hubiesen podido 
mortificar, por deshidratación, trozos de mucosa. 

Con esto no niego la posibilidad de que el alcohol sea causa indirecta de algunas 
úlceras gástricas, pues sabido es el papel importante que la retención y la hiperclor- 
'hidria desempeñan en la patogenia de la úlcera, y el alcohol aumenta siempre la se- 
-creción clorhídrica, y, por tanto, retarda la evacuación gástrica y favorece por este 
mecanismo la autodigestión, á pesar de aumentar igualmente la secreción de moco 
protector. 

Por otra parte, á la larga el alcohol determina profundas alteraciones vasculares y 
nerviosas que pueden producir, bien sea directamente (trombosis, embolia, hemo- 
rragias intersticiales), bien de modo indirecto (vasoconstricción, trastornos de sen- 

gibilidad), una «disminución localizada de la vitalidad en las túnicas gástricas» que 
puede ser causa de úlcera gástrica, indirectamente determinada por el alcohol. 

El Sr. Sánchez Mosquera: El Dr. Medina, en sus observaciones, explica la ac- 

ción fisiológica del alcohol, que en realidad no ha sido objeto de nuestra experimenta- 

ción. Nosotros hemos experimentado con el alcohol absoluto, y era nuestro propósito 
determinar su acción patológica directa para la mucosa gástrica y en particular las 
deducciones que debieran hacerse para la producción de la úlcera gástrica. 
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Sobre ciertos plexos pericelulares de la capa de los granos del cerebelo 


POR 


S. RAMÓN Y CAJAL 


Durante nuestros estudios acerca de las reacciones degenerativas de 
la corteza cerebelosa consecutivas al traumatismo, hemos sorprendido 
en la capa de los granos y en la vecindad de las heridas unos plexos 
ó nidos pericelulares notablemente ricos en fibras. Al pronto, habíamos 
sospechado que tales plexos, que la plata coloidal impregna muy inten- 
samente, representan conductores de nueva formación, brotados por ex- 
citación traumática del curso de los axones de las células de Purkinje; 
pero un examen escrupuloso de los cortes de cerebelo normal nos hizo 
desechar esta opinión. En efecto, los preparados normales de cerebelo de 
perro ó de gato de algunas semanas, contienen también los referidos 
plexos. 

A la palidez con que se impregnan en estado fisiológico debe atribuir- 
se el que no hayan sido hasta ahora sorprendidos. Y al aflujo de mate- 
rias asimilables y consiguiente enriquecimiento de la materia argentófi- 
la, durante el proceso inflamatorio, débese, sin duda, el notable resalte 
y vigorosa coloración ofrecidos por los referidos nidos nerviosos en la ve- 
cindad de las lesiones traumáticas. 

La disposición pericelular á que aludimos es poco frecuente. En un 
campo del microscopio (objetivo C', de Zeiss) suelen encontrarse 4 6 6 
nidos separados por grandes intervalos. Estos nidos residen, de prefe- 
rencia, por debajo de las células de Purkinje, exhibiendo figura se- 
milunar, fusiforme ó triangular. Comunmente, las corrientes princi- 
pales del plexo nervioso, una vez rodeada la célula, forman dos ó más 
brazos tangenciales, cuyas fibras, después de cruzar la porción inferior 
de varias zonas de Purkinje, piérdense divergiendo en plena capa mole- 
cular. Pero no faltan nidos más profundamente emplazados, por ejem- 
plo, los situados en el tercio medio de la zona de los granos y otros mu- 
chos más raros, residentes cerca de la substancia blanca. Estos plexos, 
como aparece en la figura 1, afectan disposición triangular, ofreciendo, 
á menudo, tres corrientes: una inferior y dos superiores. 

Todas las fibras constitutivas del plexo se aplican íntimamente á las 
dendritas inferiores, abordándolas desde puntos diferentes, corren á lo 
largo de ellas, se ramifican repetidamente sobre el soma, rodeado el 


S. Ramón y CaJaL: Sobre ciertos plexos pericelulares de la capa de los granos 
del cerebelo. 
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Fig. 1.—Corte del cerebelo de un gato de un mes.—A y B, nidos pericelulares; D, cé- 
lula de Purkinje; C, substancia blanca; a, colaterales de axones de Purkinje desti- 
nadas á los nidos. 
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- cual derivan por las dendritas superiores, cuyas dicotomías costean y 


ke 
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perfilan casi en toda su extensión. Mazas finales, ó puntas bien acusadas, 
no aparecen al nivel del soma, ni de las dendritas, diríase que las fibras 
se limitan á tocar el protoplasma nervioso, aplicándose á lo largo del 
cuerpo celular y dendritas, al modo como las fibras trepadoras se yuxta- 
ponen á la arborización de las células de Purkinje. 

El encuentro de los plexos susodichos plantea diversos problemas di- 
fíciles de resolver. Uno de ellos consiste en averiguar el origen y termi- 
nación de las fibras constitutivas de los nidos. Sobre el origen es imposi- 
ble la menor incertidumbre. Las fibras en cuestión representan ramas 
colaterales brotadas de los axones de Purkinje, las cuales, en número 
variable, abordan por debajo las dendritas descendentes y soma, y, 
comunmente, después de trazar arcos elegantes. En cuanto á su termi- 
nación no podemos todavía formular opinión definitiva. 

Dejamos apuntado que las últimas ramas de los citados conductores se 
pierden en la capa molecular, luego de constituir el nido pericelular. 
Pero arribadas aquí no es dable perseguirlas suficientemente, á causa 
de sus cambios de dirección. Con igual motivo cabe suponer una termi- 
nación libre sobre el protoplasma de las dendritas ascendentes de la 
neurona rodeada, ó imaginar que, después de costear aquéllas, recobran 
su independencia, acabando al modo de las colaterales ordinarias recu- 
rrentes de los axones de la célula de Purkinje, es decir, mediante deli- 
cado anillo inserto sobre los robustos tallos de esta neurona. 

El otro problema concierne á la naturaleza de la célula rodeada. A pri- 
mera vista podría creerse que la neurona portadora de los nidos es un 
corpúsculo de Golgi, de la capa de los granos. Mas esta opinión resulta 
poco probable, si tenemos en cuenta que el número de corpúsculos de 
Golgi es muchísimo mayor que el de los nidos y que éstos, en vez de ha- 
bitar indiferentemente como aquéllos en todo el espesor de la capa de 
los granos, prefieren la vecindad de las neuronas de Purkinje, adoptando 
la figura tangencial y fusiforme, configuración ausente ó muy insólita en 
las células de axon corto de la capa granulosa. Más verosímil estimamos 
que los referidos elementos portadores del plexo correspondan á ciertas 
neuronas, muy escasas en número, de forma triangular ó fusiforme, poco 
voluminosas, yacentes en sentido tangencial bajo las células de Pur- 
kinje, y caracterizadas por ofrecer largas dendritas polares y un axon 
que, tras emitir muchas colaterales, desciende oblicuamente hasta la 
substancia blanca. 

Las preparaciones más demostrativas de los plexos pericelulares ob- 
tiénense en los animales jóvenes (perros y gatos de ocho á veinte días). 
Una vez descubiertos en estos animales jóvenes, se les reconoce también 
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en el gato y perro adultos y hasta en el hombre. En éste, así como en el - 
perro adulto, los citados plexos residen casi exclusivamente debajo de 
las células de Purkinje y parecen recibir fibras, tanto de las colaterales 
de Purkinje como de las cestas de la capa molecular. Este último con- 
tingente podría ser mera apariencia, debida á la contigilidad y entre- 
mezclamiento de ambos órdenes de nidos. 

En suma, además de los nidos pericelulares descubiertos hace muchos y 
años por nosotros en torno de las células de Purkinje, existen otros mu- 
cho más raros, habitantes en torno de ciertas neuronas gruesas de la capa E 
de los granos. El interés de esta observación consiste,'sobre todo, en el 
señalamiento de una nueva conexión de las colaterales nerviosas. Hasta 
aquí habíase creído, en armonía con nuestras observaciones, así como con 
las de Van Gehuchten, Retzius, v. Lenhossék, Kólliker, etc., que las co- 
laterales nerviosas nacidas en la substancia gris, entran en relación de 
contacto con el soma ó dendritas de neuronas congéneres. Por ejemplo : 
según dejamos dicho más atrás, las colaterales retrógradas de los axones 
de Purkinje, propagan impulsos nerviosos desde un corpúsculo de este 
nombre á otras neuronas de igual categoría residentes en la vecindad. 
Pero en adelante habrá motivo para pensar que las colaterales nerviosas 
de un corpúsculo no sólo coordinan y solidarizan dinámicamente neuro- 
nas congéneres, sino también neuronas de categoría y significación fisio- 
lógica diferentes. 
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Un curioso retículo de las células del lóbulo anterior de la hipófisis 


POR 


F, TELLO 


Aplicando al estudio de la hipófisis humana el nuevo método descrito 
recientemente por nuestro compañero Achúcarro, para la impregnación 
del tejido conectivo, hemos sorprendido en las células del lóbulo ante- 
rior la existencia de una red de fibras, de notable semejanza con el re- 
tículo neurofibrillar de las células nerviosas, que tantas veces hemos im- 
pregnado con el método de Cajal. 

Está constituído por filamentos intensamente teñidos en negro, que se 
dividen y anostomosan repetidas veces y engendran debajo de la mem- 
brana celular y á alguna distancia de ella, en toda la extensión de la cé- 
lula, una red que engloba al núcleo. Dentro del retículo se perciben fila- 
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mentos más gruesos ó primarios y otros más finos ó secundarios produ- 
cidos por la división de los primarios. Todos ellos, pero en primer lugar 
los primarios, recorren caminos tortuosos en la red y en ocasiones for- 
man curiosos torbellinos (fig. 5). 

En algunas células, el retículo es extenso, complicado y de fibras 
gruesas, en otras finísimo y más reducido, pero en la mayor parte tiene 
extensión y dimensiones medias, presentando gran parecido, pues, en 
muchas células. También hay grandes variaciones en la morfología del 
retículo, dependientes principalmente de la forma celular, esferoidea, 
prismática y con prolongaciones. 

A veces parecen existir dos retículos, uno que se extiende por toda la 
célula y corresponde á lo que acabamos de describir, y otro en torno del 
núcleo, pudiéndose hacer la distinción de retículos perisomático y peri- 
nuclear que se ha hecho en las células nerviosas, y lo mismo que en 
aquéllas, los dos retículos están unidos por fibras que van del uno al otro. 

Además de estas células reticulares, el método del tanino demuestra 
con extraordinaria claridad las demás clases de células conocidas de an- 
tiguo en la hipófisis, á saber: células con granulaciones intensamente 
teñidas en negro, otras con granulaciones pálidas y, finalmente, las 
demás sin granulaciones. 

Las células reticulares no se superponen con ninguno de estos tipos, 
pues si bien se encuentran principalmente los retículos en células sin 
granulaciones, también se perciben á veces en las que las tienen, aun- 
que pálidas, pero, en general, parece existir una especie de antagonismo 
entre el teñido de las granulaciones y el del retículo. 

Se encuentran esparcidas por toda la glándula, sin que parezcan tener 
predilección por sitios determinados, viéndoselas hasta entre las células 
que tapizan los restos de la bolsa de Rahtké y en las células que, proce- 
dentes del lóbulo anterior, invaden en ocasiones el lóbulo posterior. 

¿De qué naturaleza es el retículo descrito? Esta cuestión es muy difí- 
cil de resolver por el momento. Morfológicamente considerado, el único 
retículo con quien tiene una extraordinaria analogía, es el de las célu- 
las nerviosas, y si no fuera evidente la naturaleza epitelial de las células 
del lóbulo anterior de la hipófisis, habríamos estado perplejos en la in- 
terpretación de tales células. Estas no son nerviosas en modo alguno y, 
por otra parte, las apetencias químicas de ambos retículos deben ser 
muy diferentes, porque ni nosotros ni el propio inventor del método he- 
mos conseguido impregnar con el método de Achúcarro el retículo de 
las células nerviosas. Es más, en nuestros trabajos, ni el método de 
Bielschowski, ni el de Cajal, es decir, los métodos neurofibrillares, han 
teñido jamás dichas redes de las células epiteliales, existiendo induda- 
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blemente grandes diferencias químicas entre ambos retículos, que por 
ahora vedan la identificación. 

De todas las demás formaciones protoplásmicas descritas en las dis- 
tintas células del organismo, sólo el retículo intracelular de Golgi cons- 
tituye una verdadera red. En las células del lóbulo anterior de la hipó- 
fisis ha sido descrito por Gemelli (1), pero desgraciadamente no hemos 
podido hacernos con el trabajo original, conociéndolo solamente por las 
referencias de Fusari (2) y Pittaluga (3). A pesar de esto, creemos que el 
retículo por nosotros descrito no tiene relación alguna con el endocelular 
de Golgi hallado por Gemelli, pues basta comparar los retículos que re- 
vela el tanino con las imágenes del retículo endocelular de Golgi que 
dan los métodos de Golgi y Cajal, para comprender que se trata de algo 
distinto. Además, en numerosas impregnaciones hechas hasta ahora con 
el método de Achúcarro, no se impregna el retículo de Golgi en células 
en que se impregnan bien con los otros métodos; ni en las células epite- 
liales del intestino, ni en las células nerviosas, hemos podido ponerlo de 
manifiesto con la técnica que usamos para nuestro retículo. 

Un indicio más para la diferenciación de los dos retículos, dan las 
observaciones de Da Costa (4). Fijando en líquido de Zenker y tiñendo 
con la hematoxilina ferruginosa y la eosina, Da Costa ha demostrado la 
existencia de filamentos de ergastoplasma en las células del lóbulo ante- 
rior de la hipófisis del cobaya. También los ha teñido con la safranina, el 
violeta de genciana, el azul de toluidina y el azul policromo de Unna, y 
fijando con los liquidos de Bouin y Flemming. La observación atenta de 
los tres dibujitos que acompañan á la nota, hace ver una gran analogía 
entre los filamentos de Da Costa y las fibras más gruesas de nuestro re- 
tículo, y al mismo tiempo nos hace pensar si se tratará de una deficiente 
impregnación del reticulo por la hematoxilina ferruginosa, que sólo ha 
impregnado las más gruesas trabéculas de la red. Tampoco esta suposi- 
ción se encuentra exenta de fundamento, puesto que con el método de 
Achúcarro hemos conseguido excelentes coloraciones de los filamentos 
ergastoplásmicos y las mitocondrias de los tubos contorneados del riñón 
de cobaya, que aparecen más gruesos que con los demás métodos, como 
si el depósito metálico las engordara, cosa frecuente en otra clase de 


(1) Gemelli Ed.: Contributo alla conoscenza sulla struttura della ghiandola pi- 
tuitaria nei mamiferi. Boll. della Soc. medico-chirurgica di Pavia, 1900, 

(2) Fusari: Archives italiennes de. Biologie, tomo XXXVI, 1901. 

(3) Pittaluga: Sopra un teratoma dell'Ipofisi trovato da Marguliés. Ann. 
dell Istituto Psichiatrico della R. Universita di Roma, vol. 1, 1901-02. 

(4) Celestino Da Costa : Sur Vexistence de filaments ergastoplasmiques dans les 
cellules du lobe anterieur de l'hypophyse du cobaye. Bull. de la Soc. E des 
Serences Naturelles, tomo TIT, 1909. 
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_impregnaciones metálicas, neurofibrillas, flagelos, etc., de modo que hay 
una cierta paridad entre los resultados del método de Achúcarro y las 


revelaciones de la hematoxilina ferruginosa, siempre que aquél sea uti- 
lizado en el oportuno momento reaccional. 

Por otra parte, todas estas formaciones protoplásmicas no son nada 
rígido y permanente, sino que, por el contrario, parecen estar en conti- 
nua transformación relativamente al desarrollo, á la función, á las modi- 
ficaciones patológicas, etc., y nosotros ya hemos avanzado la idea de que 
este retículo varíe con la función de las células, no siendo difícil que en 
algún momento de su evolución conste exclusivamente de filamentos 
semejantes al ergastoplasma ó condriocontes. 

También se impregna con el método de Achúcarro los filamentos de 
las células epiteliales de la piel, habiéndose presentado con notable cla- 
ridad en un epitelioma en que las células parecían estrelladas y con las 
expansiones anastomosadas. En algunos puntos, los filamentos de un haz 
fuertemente teñidos semejaban una gruesa expansión, que marchaba á 
anastomosarse con células muy distantes. Estos filamentos no son, sin 
embargo, equiparables á los que constituyen el retículo de las células 


- glandulares de la hipófisis, tanto por su morfología como por el momento 


de la reacción, mucho más próximo ó coincidente con el del tejido co- 


- neotivo. 


En definitiva, y sin que las anteriores reflexiones puedan pasar de 
conjeturas, nos inclinamos á suponer para el retículo de las células del 
lóbulo anterior de la hipófisis idéntica naturaleza á los filamentos de er- 
gastoplasma y á las mitocondrias, correlación que procuraremos diluci- 
dar posteriormente. 
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SESIÓN DEL 24 DE MAYO DE 1912 


Producción experimental de la úlcera gástrica 


POR 


C. SÁNCHEZ MOSQUERA y F. COCA 


Continuando el estudio experimental relacionado con la etiología y 
patogenia de la úlcera gástrica, daremos á conocer en esta comunica- 
ción los resultados obtenidos en dos perros, á los que hemos administrado" 
dosis progresivas de una solución de ácido clorhídrico, durante mes y 
medio en uno y dos meses en el otro. 

El método seguido fué la introducción, con sonda, de 5 cent. cúb. de 
una solución de CLH al 10 por 1.000, durante diez días, después aumen- 
tamos la concentración hasta el 20 por 1.000, de la que les hicimos in- 
gerir 10 cent. cúb. durante otra decena y luego el plazo restante hasta la 
época en que los perros fuesen sacrificados, hicimos uso de una solución 
al 40 por 1.000, y de ésta 10 cent. cúb. Esta experimentación era verifi- 
cada por la mañana, en ayunas. 

En ambos perrillos hemos podido comprobar alteraciones muy pareci- 
das; en la primera decena puede decirse que nada anormal presentaban; 
en la segunda, ó sea durante el tiempo que les introduciamos la solu- 
ción al 20 por 1.000, hemos conseguido obtener con bastante frecuencia 
contenido gástrico en ayunas, exento de restos alimenticios y con CLH 
libre, comprobado por medio de los reactivos de Boas y Gúnzburg, y 
durante el resto de la experimentación, hemos observado que, á los cin- 
co minutos próximamente de la ingestión del CLH al 40 por 1.000 los pe- 
rros vomitaban la mayoría de los días. 

Otro de los fenómenos que observamos es que los perros, después de 
la ingestión, se acostaban en el suelo, procurando comprimir el vientre 
contra el piso, señal, sin duda alguna, de la molestia que les producía, 
la que desaparecía después del vómito ó después de alimentarlos. 

En el contenido gástrico, después de la comida de prueba (80 gramos 
de infusión de té y unas migas de pan), y extraído á la media hora se 
observaba un aumento progresivo del grado de acidez á medida que pa- 
saban los días. Por medio del guayaco, aloína y benzidina hemos com- 
probado la existencia de sangre con bastante frecuencia en el contenido 
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| gástrico; también en las heces fecales encontramos reacciones positivas 
tres veces en un perro y una en otro. 

-——Enla autopsia hemos encontrado en el perro que habiamos sometido á 
la solución CLH durante mes y medio, una úlcera que radicaba en la 
curvadura menor, cerca del cardias, bastante superficial, en la que si 
bien los bordes no eran muy irregulares, no presentaban, sin embargo, 
el aspecto que corresponde á la úlcera de Cruveilhier; en lo que se refie- 
- reáregularidad de las mismas, están ligeramente inclinadas; en estos 


Y de EA 


preparados histológicos podía observarse que la pérdida de substancia 
comprende un tercio de la mucosa, contada desde la superficie libre has- 

ta la muscular-mucosa y presenta la forma de un ángulo obtuso. La in- 

, filtración leucocitaria comprende casi toda la mucosa. 
3 En el otro perro, que toleró el tratamiento hasta los dos meses, hemos 
- encontrado una úlcera que asentaba en el centro del fondo mayor, del 
tamaño de una lenteja, los bordes eran como cortados á pico, como si la 
1 ulcera ción fuera producida con un sacabocados; la profundidad en ésta 
era mayor que la del otro perro. La pared del estómago correspondiente 
al fondo de la pérdida de substancia se encontraba retraída. 

Por los preparados histológicos que presentamos puede comprobarse la 
regularidad de los bordes, la profundidad de la úlcera, que comprende 
más de la mitad del espesor de la mucosa, y en torno de ella fuerte infil- 
tración leucocitaria, que determina un conjunto más obscuro y llega has- 
ta la muscular-mucosa. Si observamos este preparado á 325 diámetros, 
se observan células disgregadas procedentes del epitelio; los leucocitos 
infiltrados llenan en buena parte la luz de las glándulas y aparecen 


- mezcladas entre sus células. Esta infiltración no llega al tejido conjunti- : 


vo submuscular, aparece contenida por la muscular-mucosa, puede ver- 
se asimismo un capilar muy dilatado en pleno tejido mucoso repleto de 
elementos sanguíneos, pero más abundantes los leucocitos. 

Esta úlcera puede considerarse, á nuestro juicio, como una verdadera 
úlcera redonda, perforante ó de Cruveilhier, pues el engrosamiento y ca- 
llosidad de los bordes no aparece porque el proceso no es crónico. 

Si ahora tenemos en cuenta los resultados obtenidos en los perros á 
los que hemos ingerido cultivo de bacilo coli-comunis, cultivo de bacilo 

- de Eberth, alcohol absoluto, de los cuales dimos cuenta en las últimas 
sesiones y los dependientes de la ingestión de la solución de CLH, obser- 
varemos lo siguiente: 

La ingestión de cultivo de bacilo coli-comuni de Eberth y de alcohol 

3 absoluto no dan lugar á la producción de la úlcera; por el contrario, la 
ingestión de una solución de CLH puede llegar á producirla, como lo de- 
muestra el hecho de que en los dos perros sometidos á esta experimenta- 
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ción hayamos encontrado en cada uno ellos una úlcera; asimismo diremos 
que puede por este medio dar lugar á la enfermedad de Reichman, fun- 
dándonos en que en ambos perros existía jugo en ayunas y aumento del 
grado de acidez en el contenido gástrico á medida que la experimenta- 
ción avanzaba. 


JO ——— 


Estructura de los embriones de la filaria loa 


POR 


G. PITTALUGA 


Ya en los años de 1903 y 1904 nosotros, por primeros, hemos demos- 
trado y descrito la fina estructura celular de los embriones de la Filaria 
immitis Leidy (1), común en los perros de Extremadura y de otras re- 
giones de España; y más tarde, aplicando al estudio de las microfilarias 
el método de la coloración ¿n vivo, descubríamos igualmente nuevos é 
interesantes detalles en la íntima constitución de los embriones de la F'!- 
laria bancrofti (2). Aquellas nuestras observaciones permanecieron, por 
desgracia, desconocidas para muchos investigadores extranjeros, quie- 
nes aun en los años siguientes, parecían ignorar que alguien hubiese 
puesto de relieve la estructura celular, la existencia de elementos celu- 
lares diferenciados, dispuestos en forma determinada y claramente 
apreciables en el cuerpo de los embriones hemáticos de las Filarias. Por 
aquel entonces, si se exceptúan las observaciones, muy importantes, de 
Patrick Manson acerca de la disposición de las llamadas «manchas em- 
brionarias » (« Tail-spot», V spot, etc.), esbozos de órganos larvales, en 
las microfilarias nocturnas (F. bancrofti); los estudios de Noé sobre la 
evolución de estos esbozos embrionarios en las larvas de Filaria immi- 
tis y Filaria bancrofti en el huésped invertebrado; y las interesantes in- 


(1) Véase Pittaluga: «Sugli embrioni delle Filarie del cane». (Archivos latinos de 
Medicina y Biología. Madrid, 20 Octubre 1903, con una lámina). — Idem: «Observa- 
ciones morfológicas sobre los embriones de las Filarias del perro». (Trabajos del 
Laboratorio de Investigaciones biológicas del Dr. Cajal. Madrid, Marzo 1904, y Revis- 
ta de Medicina tropical. Habana, Octubre, 1904). 

(2) Pittaluga: Estudios acerca de los dipteros y de los parásitos que transmi-= 
ten, etc., con numerosos láminas y figuras. (Revista de la Real Academia de Cien- 
cias. Madrid, 1905). 
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— vestigaciones de Looss sobre la Filaria loa (1), nada se conocía acerca de 
la estructura celular de los embriones. En esas mismas monografías, que 


deben estimarse como fundamentales para el estudio de las microfilarias 
hemáticas,la disposición de los elementos celulares constitutivos del cuer- 
po embrionario no aparece admitida y descrita con claridad ; si se excep- 
túan los trabajos de Patrick Manson, que resume sus indagaciones di- 
ciendoque «el cuerpo del pequeño animal (microfilaria nocturna) se halla 
principalmente constituido por una columna de pequeñísimas células es- 
trechamente agrupadas, encerrada en un cilindro musculo-cutáneo estria- 
do transversalmente » (2), los demás hablan de «núcleos esparcidos á lo 
largo del cuerpo del embrión » y que determinan en diversos puntos in- 
terrupciones y manchas; Ó describen una «masa nuclear» ó un «fondo 
nuclear» (3), Ó afirman desde luego que el embrión aparece como un 
«Cuerpo homogéneo» revestido por fina cutícula (4). 

No es de extrañar que esto haya ocurrido, puesto que nadie, casual- 


el método que yo he empleado desde el año 1903, esto es, el procedi- 


miento de coloración vital, haciendo impregnar el cuerpo vivo de los 


embriones, en preparaciones directas de sangre fresca parasitífera, por 


tenues soluciones de azul de metileno alcalinizado mezclado previa- 


mente con la gota de sangre entre cubre y porta-objeto. Así se explica 


- que todavía en estos últimos tiempos, en un recientísimo trabajo publi- 


cado en el último número (Marzo 1911) de la Revista de Vuttall y Ship- 
ley, Parasttology (pág. 75), sobre los embriones de la Filaria loa, Otto 
V,. Huffmann afirme que « The interior of the live embryos, with the ex- 


- ception of the refractil specks at the head and the two ovoid mass, is en- 


tirely homogeneous ». Si hubiese empleado nuestro procedimiento hu- 
biera visto que las dos masas ovoideas correspondientes á la «mancha 


(1) Véase, en nuestro trabajo «Observaciones morfológicas sobre los embriones 
de las filarias de los perros», publicada en 1904, la bibliografía sobre el argumento. 
Véase también P. Manson: Tropical Diseases, 3.* edición, págs. 549 y siguien- 


tes, 1903. — Dr. A. Looss: Zur Kenntnis des Baues der Filaria loa. (Zool. Jahrb., 


tomo XX, págs. 549 á 574, Septiembre 1904).—C. Mense: Handbuch der Tropenkr. 
Leipzig, 1905. — Importantísima es la Memoria del Dr. Noé: Sul ciclo evolutivo 


- della F, bancrofti e della F. immitis, con tres láminas. Roma, 1901, 


(2) «Staining with logwood also shows that the body of the little animal is prin- 


- Cipally composed of a column of closely packed, exceedingly minute cells enclo- 
- sed in the transversely striated musculo-cutaneous cylinder», (Tropical Diseases, 
8." edición, pág. 551). 


(8) Véase, por ejemplo, el reciente Manual «Tropical Medicine and Hygiene» de 


Daniels Alcock: «All the embryos have a core composed of nuclei..... This nuclear 


core does not extend to either extremity of the embryo». (London, John Bale, etc., 
edit., tomo 1I, pág. 109, 1910). 
(4) Véase el Tratado de Perroncito : «1 parassiti dell'uomo», etc., pág. 406, 1902, 
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en V» y á la «mancha caudal» de Manson ( V-spot y fatl-spot) son en rea- 
lidad dos gruesas células con núcleo y nucleolo intensamente teñido, cé- 
lulas claramente diferenciadas por sus dimensiones, por su aspecto, por z 
los caracteres del carioplasma y del citoplasma, de todas las demás de - 
la capa periférica ó del entoderma, que igualmente se logra poner de re- 
lieve, con la lenta impregnación vital, conservando vivos y móviles los 
embriones durante un tiempo muy suficiente (tres á cuatro horas) para 
que se pueda apreciar en toda su exactitud, con los medios ópticos ade- 
cuados (inmers. homog. 2 mm. 1,30; ocul. compens. 8) el fenómeno de la 
impregnación y diferenciación in vivo de los elementos celulares consti-- 
tutivos del cuerpo embrionario. Huffmann cierra su trabajo con las si- 
guientes palabras: «Parece, por tanto, imposible determinar en modo 
seguro ninguno de los caracteres morfológicos, sino es en los embriones 
frescos, los cuales ofrecen una forma determinada, una mancha granu-- 
losa en la extremidad cefálica, un tubo digestivo y dos masas ovoideas 
situadas en modo típico, que representan, sin duda, los esbozos de órga- 
nos indiferenciados ». 

Estamos conformes con Huffmann cuando afirma que sólo el estudio 
de embriones frescos puede proporcionar la certidumbre de los datos 
morfológicos. Pero si Huffmann hubiese conocido el procedimiento de Ñ 
coloración vital por nosotros aplicado, desde el año 1903, al estudio 
de los embriones de la Filaria immitis; ó si á él se le hubiera ocurrido 
desde luego adoptarlo, hubiera obtenido hace tiempo, como lo hemos - 
logrado nosotros, el resultado apetecido. Todos los métodos de colo- 
ración de los embriones de filarias en preparaciones secas y fijadas 
proporcionan, por lo general, imágenes borrosas de las células; sólo con 
la hematoxilina férrica, convenientemente manejada, ó con el azul bo- 
ratado de Manson, se obtienen á veces preparaciones discretas é imáge- 
nes claras. Por esto la verdadera estructura de las microfilarias ha tar- 
dado tanto tiempo en conocerse exactamente. Puesto que nadie ha em- 
pleado el procedimiento de coloración vital, que revela con extraordina- 
ria evidencia esa estructura, han sido necesarios varios años de obser- 
vaciones y pesquisas para que fuera conociéndose (sin que hayamos lle- 
gado á un acuerdo completo en las opiniones de los investigadores) la 
fina morfología de las microfilarias. 

De todos modos, los conocimientos actuales acerca de esta cuestión, en - 
lo que atañe particularmente á la m. diurna (Filaria loa), á la m. noc- 
turna (Filaria brancofti) y á la m. perstans, no se hallan ciertamente en 
el estado que parece desprenderse del trabajo de Huffmann sobre los 
embriones de la loa. Los ulteriores estudios de P. Manson, los de Penel, 
Annet, Dutton y Elliott, Low, Looss, Livon y Penaud, Brumpt y parti- 
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cularmente los de Fiilleborn, Miyake, Rodemwaldt y otros (1), han de- 
"mostrado, por diversos caminos, que los embriones hemáticos de Filarias 
poseen una estructura celular determinada, la cual corresponde á un 
tipo común esquemático, y varía según las especies en algunos detalles 
“interesantes para el diagnóstico específico diferencial. 
Los esquemas que ha publicado Fúlleborn parecen los más exactos, y 
“coinciden singularmente con los publicados por nosotros en 1905 (2). 
. puna estructura semejante se aprecia en todos los embriones, así de 
Pilaria loa como de Pilaria bancrofti y aun en los pequeños embriones 
de Filaria perstans, observados por nosotros en gran número en los 
indígenas de la Guinea española. Apresurémonos á decir que la vaina 
que reviste á la microfilaria diurna y á la nocturna no impide la im- 
-pregnación in vivo con el método ya recordado. 
Sólo esta impregnación y la coloración electiva de los citoplasmas y 
“de ciertos materiales nucleares, se desenvuelve más lentamente en el 
caso de los embriones recubiertos (m. diurna, m. nocturna) que en los 
desnudos, como la m. perstans. 
De todos modos, detalles bien claros, bien demostrativos de la estrue- 
tura embrionaria, se obtienen á veces también con preparaciones secas 
y teñidas, como puede apreciarse en la microfotografía (fig. 9) que 
acompaña á esta nota. 
A En resumen, el cuerpo embrionario comprende : 
- 1) Una cutícula estriada con finas estrías transversales y que reviste 
todo el cuerpo. 
y 2) Una extremidad cefálica clara, refringente, que se tiñe escasamen- 
te y absorbe apenas los materiales colorantes y que parece constituída 
j de materiales quitinosos, de aspecto ligeramente cónico en las microfila- 
ria diurna. El aspecto, la forma, las dimensiones relativas y ciertas 
' particularidades de esa porción cefálica varían, como ya lo han indica- 
do Manson, Looss y otros, en los embriones de las diferentes especies 
de filaria. 
8) Un número considerable de núcleos subcuticulares esparcidos á lo 
; largo del cuerpo embrionario. Son los núcleos de las células ectodérmi- 


(1) Véase la reciente é importante Monografía del japonés N. Mine: «Ueber das 
cendemiszhe Vorkommen von Mikrofilaria nocturna in Japan», publicada por el 
Archiv. fur Schiffs und Tropenhygiene, Septiembre, 1911. 

Los trabajos de Fúlleborn se publicaron en este mismo periódico (Arch, fir 
-Schiffs und Tropenhygiene) en 1908. El estudio de Miyake: «Morphologische und 
- Klinische Beitráge zur Filaria bancrofti», en ol Zeitschrift fur Hygiene u. Infekt, 
- 1908; y los de Rodenwaldt: «Sobre el diagnóstico diferencial entre microfilaria 
diurna y nocturna, en 1909, igualmente en el Archiv. fur Schiffs und Tropenhygiene. 


(2) Revista de la Real Academia de Ciencias. Madrid, Octubre 1905. 
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cas, que en ciertos embriones, como los de la F. immitis del perro, ó los 
de la F. perstans del hombre, aparecen más claros, más intensamente | 
teñidos. 

4) Columnas ó cordones centrales de pequeñas células entodérmicas, | 
muy apiñadas las unas á las otras. 

5) Una gruesa célula, claramente visible, con citoplasma intensamen- 
te basiófilo, núcleo refringente en fresco, carioplasma pálido en prepa- 
raciones teñidas y nucleolo fuertemente teñido, tal como se aprecia en 
la adjunta microfotografía de la figura 2; célula situada aproximada- 
mente en la unión del tercio medio con el tercio posterior del cuerpo 
embrionario. Esta célula es común á todas las microfilarias que he podi- 
do estudiar, y se aprecia claramente también en las microfilarias de 
las aves, de las cuales hemos observado algunos ejemplares encon- 
trados en el Ploceus republicanus en Asobla (1). Varían, sin embargo, 
las dimensiones, la cromatofilia y la situación de esta célula en los dife- 
rentes embriones. Es de una evidencia extraordinaria en la Filaria im- 
mitis. Aparece claramente en los embriones de la F. loa (M. diurna) y 
se aprecia bien en la perstans. Es más difícil de poner de relieve en la 
M. nocturna. 

Esta célula, en nuestro entender, representa la gónade, el esbozo em- 
brionario de los órganos sexuales. Esta interpretación, ya sostenida con 
la prueba de la ulterior evolución de las larvas por (7. Noé y por nos- 
otros en 1903, aceptada en parte por Looss, ha sido luego adoptada por 
Fúlleborn. En cambio, Brumpt no comparte esta opinión. La dificultad 
grande con que se tiñe á veces esta célula y su refringencia en los em- 
briones frescos (cuando no se tratan con la coloración vital), ha induci- 
do en error á muchos observadores, los cuales interpretan como un éspa- 
cio claro, esbozo de un canal digestivo, el sitio ocupado por este elemen- 
to celular (fig. 10). 

6) Un grupo de elementos celulares, parecidos á los de los cordones 
entodérmicos, pero de dimensiones mayores, que siguen á la célula antes. 
descrita. ; 

7) La vesícula anterior ó mancha en V, de Manson, situada aproxi- 
madamente en la unión del tercio anterior con el tercio medio del cuer- 
po. Es una cavidad glandular que se abre al exterior. Se halla en rela- 
ción con un cuerpo celular, situado posteriormente, muy claro y visible 


| 
| 


(1) En las figuras de la lámina XIX que acompaña á la Memoria de S. Neave, 
publicada en el Second Report of the Wellcome Laboratory, en Karthoum, bajo la 
dirección de Balfour, 1906, y que se refieren igualmente á microfilarias de las 
aves, se aprecia también la gruesa célula de que hablamos particularmente en la | 
microfilaria del Lanius excubitarius. 


G. Pirranuca : Estructura de los embriones de la Filaria loa. 


Fig. 9. — Embrión de Filaria loa. (Microfotografía del Dr. R. Illera). 


Fig. 10. —Embrión de Filaria loa. (Microfotografía del Dr. R. Illera). 
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en la F. immitis y en ciertos ejemplares de la F". perstans (esto es, en los 
embriones desnudos), menos evidente en la F. diurna. 

3 8) La vesícula posterior ó mancha caudal de Manson, absolutamente 
constante, situada entre la gruesa célula y la extremidad posterior del 
cuerpo del embrión. 
9) Una célula ó un pequeño grupo de células refringentes, próximo á 
“la extremidad cefálica en algunas microfilarias y en otras situada entre 
la extremidad cefálica y la vesícula anterior. Representa probablemente 
el esbozo del sistema nervioso (anillo periesofágico). 
La extremidad cefálica ofrece caracteres específicos dignos de relieve, 
propios de la microfilaria diurna (embriones de F. loa) y que difieren 
asi de los que presenta la microfilaria nocturna como de los propios á la 
-M. perstans. Manson, Looss y otros han descrito exactamente el aspecto 
de estas dos últimas formas de embriones; en cambio la extremidad ce- 
fálica de la microfilaria diurna (embriones de Filaria loa) no ha sido 
todavía estudiada y descrita con exactitud, que yo sepa, por ningún in- 
vestizador. Obsérvese la fig. 9. En ella se ve claramente que los nú- 
leos, fuertemente teñidos por el método del azul borácico de Manson, 
terminan bruscamente á cierta distancia de la extremidad del cuerpo 
embrionario. Este carácter ha sido puesto de relieve por todos los obser- 
vadores, y constituye una de las diferencias morfológicas entre estos 
embriones y los de la Filaria bancrofti, puesto que en estos últimos los 
núcleos de las células somáticas se acercan irregularmente hasta la ex- 
“tremidad del cuerpo embrionario, ocupando los bordes laterales de la 
llamada «mancha cefálica» (1). 
- Trátase, en realidad, de una especie de infundíbulo cuticular, que en- 
cierra un pequeño órgano central, al parecer retráctil, filiforme pero 
Tecio y muchas veces bifido. El borde cuticular que rodea y determina 
la apertura del infundíbulo cefálico, no es, sin embargo, fijo y resisten- 
te, sino elástico y variable en las dimensiones de su circunferencia. Se 
desprende de lo dicho, que el aspecto de la extremidad cefálica de los 
embriones de F. loa (microfilaria diurna) es distinto del que ofrece la 
microfilaria nocturna, descrito por Manson como un delicado y corto 
prepucio retráctil, dotado de seis puntas ó labios en su circunferencia y 
capaz de encerrar y cubrir, como de retraerse y dejar al descubierto la 
extremidad convexa del cuerpo embrionario, de cuya extremidad sale 


y 


de cuando en cuando el apéndice filiforme. En la microfilaria diurna ese 


=TTR 


2 (1) Véase la lámina VI del «Tratado de enfermedades tropicales» de P. Manson, 
m4." edición; la lámina IV del «Précis de Parasitologie», de Brumpt (Manon, edi- 
tor, 1910), y el esquema que este mismo autor publica en la página 437 de dicho 
— Manual. 


e 


S A ¿ Z « 
- mn +2 , > e 
DILO CICAD BE O LIA NS AI A AA E E E 


A A ESA E AN e AE A TA 


Y A A SA E Y O O lA a di e 


y 


f 
' 


IIA e e 


236 BOLETÍN DE LA SOCIEDAD ESPAÑOLA DE BIOLOGÍA 


delicado prepucio, constituído por seis labios de fina cutícula retráctil, 
se halla representado, según nuestras observaciones, que creemos exac=. 
tas, por un infundíbulo cuticular más resistente y persistente, aunque 
dotado, como se ha dicho, de cierta elasticidad. 


A OA 


Influencia de las condiciones mecánicas sobre la regeneración 
de los nervios 


POR 


S. RAMÓN Y CAJAL 


Nuestro propósito, al someter los nervios en vías de regeneración al 
influjo de condiciones mecánicas y, en general, de obstáculos á la mar- 
cha de las fibras neoformadas, ha sido dilucidar por la vía experimental 
varias cuestiones insuficientemente esclarecidas por las investigaciones 
de los últimos años, tales como: 1.*, mecanismo de la acción trófica del ' 
cuerpo neuronal; 2.*, causas de la formación en los retoños nerviosos de 
gruesas bolas y trayectos retrógrados; 3.?, las condiciones reguladoras 
de la velocidad del crecimiento nervioso; 4.*, consecuencias de la con- 
moción longitudinal y transversal de los nervios. 

Sobre estos y otros puntos los autores profesan opiniones más ó menos 
verosímiles, basadas en consideraciones teóricas ó en argumentos de | 
analogía. Parécenos conveniente someter tales dictámenes al análisis 
experimental, el solo recurso capaz de esclarecer el mecanismo genera- 
dor de la morfología patológica y normal de los apéndices neuronales. 

Nuestros trabajos distan mucho de tocar á su término. Interin llegan 

á plena madurez, he aquí algunos resultados obtenidos: ¡ 

1.2 Mecanismo de la acción trófica del cuerpo neuronal sobre el axon. 
¿De qué naturaleza es el influjo conservador del soma sobre el axon del. 
cabo central de los nervios mutilados? ; 

Dos opiniones han sido propuestas. Para algunos sabios dicha acción | 
revestiría carácter químico, desarrollándose merced á la difusión ó cir 
culación intra-axónica de alguna substancia liberada por el núcleo, ó 
los grumos de Nissl, del cuerpo neuronal. Para otros, y singularmente. 
para M. Heidenhain, dicho influjo sería de naturaleza dinámica especial 
(influencia histodinámica, de Heidenhain), ajena por completo al impul-. 
so nervioso ó corriente funcional fisiológica, ya que la degeneración del. 
cabo periférico séría posible en los embriones antes de la inaugura 


O 


Difícil es instituir experimentos decisivos que permitan escoger entre 
estas dos hipótesis. Se ocurre, sin embargo, uno que, si no es concluyente, 
“posee cierta fuerza expresiva. Consiste en hacer en los nervios ligaduras 
.semiapretadas, algunos milímetros por encima de secciones transver- 
sales. 

- Afin de comparar fácilmente el comportamiento de los nervios liga- 
dos con los no ligados, el hilo comprende solamente una mitad del ciáti- 
-co Ó una de sus ramas de bifurcación en la corva. En fin, nuestros 
experimentos han recaído en gran número de animales (conejos, gatos y 
> casi siempre jóvenes) sacrificados tres, cuatro y más días des- 
pués del traumatismo. 

Provocar lesiones nerviosas por ligaduras no es cosa nueva; pero los 
autores que han aplicado este proceder se han propuesto estudiar sus 
efectos degenerativos y regenerativos, causando lesiones graves, análo- 
gas á las producidas por la sección. Naturalmente, para nuestro fin, la 
Jigadura nerviosa no debe ser apretada, y por tanto, necrosante, sino 


cordón sin provocar la mortificación de los axones. 

Por lo demás, desarróllase una escala de lesiones decrecientes desde 
“la corteza al eje del nervio, y que varían, naturalmente, con la presión 
E ercida por el hilo. No podemos entrar aquí en la descripción de todos 
“los detalles ni de los hechos, más ó menos paradógicos, sorprendidos en 
algunos preparados. 

x Nos bastará, por ahora, consignar que, cuando la presión es enérgica, 
aunque no excesiva, los axones situados bajo la ligadura y, sobre todo, 
los emplazados en el centro, disminuyen notablemente de calibre (á ve- 
ces más de la mitad) sin caer en degeneración, y manifestando, por lo 
contrario, activos fenómenos regenerativos. Estos fenómenos consisten 
en el deshilachamiento axónico, y en la producción de bolas y yemas de 
“crecimiento terminal. El deshilachamiento, notablemente atenuado bajo 
la ligadura y en que las neurofibrillas se presentan pálidas, exagérase 
en sentido centrípeto á cierta distancia de aquélla y llega al sumo en la 
proximidad de la herida, donde aparecen los manojos de ramas, los apa- 
ratos de Perroncito, las gruesas bolas y numerosos renuevos, penetrados 
y ramificados en la cicatriz. 

3 Por tanto, la disminución notable del calibre axónico (hasta un tercio 
del normal en diámetro), disminución al nivel de la cual los instersticios 
interneurofibrillares así como las neurofibrillas mismas se hallan muy 


angostadas, no ha sido obstáculo para el vigoroso retoñamiento del 


elativamente floja, de suerte que disminuya notablemente el calibre del 
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cabo central ni para la producción durante largos trayectos del cd 
de deshilachamiento (fig. 2). E 

En fin, la comparación entre los dos cabos centrales, el ligado y el no. 
ligado, apenas acusa diferencias. Sin duda que en determinados casos 
el cabo ligado ha mostrado á los cinco, seis y ocho días retoños nerviosos 
más cortos que el no ligado; pero un análisis atento de las preparacio-- 
nes ha permitido achacar hos diferencias á la anemia vascular (por. 
compresión) ocurrida en el cabo ligado, y todavía más frecuentemente 
al variable alejamiento accidental en cada seminervio operado del co 
rrespondiente cabo periférico. Basta la interposición de panículo adipo- 3 
so Ó de los hilos de la ligadura, ó de pelos accidentalmente caidos en la 
lesión y rodeados por tejido conectivo embrionario especial ó de coágu- 
los ricos en leucocitos, etc., para que la mayoría de los axones nuevos 
marchen retrógrados ó crezcan demasiado parsimoniosamente. El rápi- 
do crecimiento tiene por condición, en ambos segmentos, la proximidad 
del cabo periférico y la ausencia de obstáculos ó de tejidos inactivos in=- 
tercalados por accidente. 

En suma; los experimentos de presión moderada transversal de los 
nervios militan en pro de la teoría dinámica del trofismo nervioso. Y 
puesto que la regeneración tiene lugar lo mismo en los axones sensiti- J 
vos que en los motores, no obstante la diversidad de su estado funcional 
(el axon sensitivo cortado no recibe impulso nervioso y el motor sí), pa- | 
rece verosímil, como sostiene Heidenhain, que dicha influencia sea cosa 
diferente de la corriente fisiológica normal. Esta corriente que podría lla- 
marse trófica para distinguirla del impulso nervioso marcharía siempra 
en sentido celulípeto, tanto en el axon como en las dendritas, y estaría 
constantemente entretenida por el consumo de las reservas dinámicas 
del núcleo y del protoplasma. Puesto que, según es sabido desde la época 
de Nissl, y de los innumerables trabajos de Marinesco, Van Gehuchten, ES 
etcétera, las neuronas motrices y sensitivas, cuyo axon es mutilado, 
caen en cromatolisis, no parece muy aventurado relacionar este fenóme-- 
no con el proceso regenerativo contemporáneo, imaginando al efecto que 
la disolución de los grumos de Nissl y su progresivo empobrecimiento. 
son consecuencia de la energía excepcional de la corriente trófica, indis- 
pensable al movimiento regenerativo. En tal supuesto, la cromatina pro-. 
toplasmática vendría á ser el principal alimento de este impulso neuro-- 
trófico. Pero esta y otras conjeturas necesitan experimentos de confir- 
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2.2 Causas de la formación de bolás gruesas y trayectos retrógrados en 
las fibras neoformadas.—Nuestras investigaciones probaron primera 
te que la mayoría de las fibras en vías de regeneración terminan á favor 
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de un cabo libre más ó menos abultado. Pero además de bolas y anillos 
terminales pequeños, aparecen de vez en cuando, tanto en el cabo cen- 
tral como en el espesor de la cicatriz intermedia, mazas y bolas conside- 
rables, frecuentemente asociadas al trayecto retrógrado de los conducto- 
res. Indicios de extravío, junto con el curso retrógrado de muchas de 
tales fibras, nos sugirió hace tiempo la idea, compartida después por 


—Perroncito, Marinesco, Dustin, etc., de que se trata de conductores des- 
orientados y detenidos en presencia de obstáculos mecánicos. Por vero- 


símil que tal suposición parezca, su admisión definitiva en el acerbo 


- de los hechos científicos, exige severo contraste experimental. 


+ 


Esta confirmación decisiva nos la ofrecen también los experimentos de 
ligadura nerviosa, y, en general, la introducción de obstáculos mecáni- 
cos en el espesor de la cicatriz (trozos de médula de sauco, de pedazos de 
hueso decalcificado, de lóbulo adiposo, etc.). Pero la ligadura del cabo 
periférico es singularmente expresiva, por ser éste un territorio donde los 
retoños nerviosos crecen rapidisimamente, sin mostrar casi nunca bolas 
grandes ni señales de detención. En vez, pues, de ligar el nervio, como 


en el caso anterior, por encima de su sección, átase por debajo, es decir, 
- en pleno cabo periférico y á una distancia variable de la herida. De este 


modo, y sacrificando el animal ocho ó diez días después de la operación 


- para que los renuevos nerviosos hayan podido avanzar lo bastante, créa- 


se en el cabo periférico un obtáculo mecánico dificilísimo ó completamen- 
te insuperable, 

Las imágenes obtenidas son decisivas (fig. 3). Los axones nuevos mar- 
chan rectiliíneamente por el espesor de dicho cabo, hasta llegar á la ve- 
cindad de la ligadura. Aquí se encuentran con que los espacios intra y 
extratubarios se angostan y cierran; no tienen, pues, más remedio que 
paralizar su carrera ó tomar rumbo retrógrado. Tanto las fibras dete- 
nidas como las que inician su retroceso exhiben mazas ó botones, oliva- 
res ó elípticos, y notablemente espesados (fig. 3). En los axones retroce- 
didos, la maza final va precedida á menudo de inflexiones y titubeos en 
zig-zag. El ángulo de retroceso yace en el cuello que precede al botón 
terminal, el cual á los ocho días de la operación puede ya desandar mu- 
chas centésimas de camino. 

Las poquísimas fibras que salvaron el istmo nervioso, afectan singu- 


lar delgadez, acomodándose á la angostura excepcional de los intersti- 


cios, y ofrecen en la región de las detenciones cierto espesamiento, 
reliquia sin duda de maza detenida de que surgió rama liberadora. 

En suma: los mencionados experimentos, que hemos repetido de va- 
rias maneras, demuestran que tanto la formación de las gruesas mazas, 
como de los trayectos retrógrados, dependen exclusivamente de la pre- 
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sencia de obstáculos mecánicos insuperables. En cuanto á la turgescen» 
cia creciente de las mazas detenidas y al crecimiento retrógrado de los. E 


renuevos nerviosos, deben imputarse al vis 4 tergo de la asimilación, al 
cuyo valor es casi constante y alcanza notable energía en el espesor del | 
cabo periférico. 1 

¿Y las divisiones axónicas? Nuestros recientes estudios confirman un | 
concepto ya apuntado por nosotros en otro trabajo. E saber: que las di- Ñ 
cotomías y ramificaciones del axon obedecen, de modo principal, á la 
multiplicidad de las corrientes neurotróficas ó excitadoras de la asimi- 
lación. En la figura 4 mostramos esquemáticamente un experimento | 
muy expresivo bajo este aspecto. El cabo periférico de un nervio fué 
seccionado incompletamente en tres parajes sucesivos, á fin de que los | 
retoños nerviosos llegados de la herida principal é€ insinuados en las 
vainas viejas de Schwann tuvieran que salvar en su camino varias in- 
terrupciones de estas vainas, es decir, tres pequeñas cicatrices. Nótese 
que, mientras los axones marchan por los estuches de Schwann ó por sus 
intersticios, esto es, á través de un terreno saturado por igual de mate- 
rias tróficas, su trayecto es rectíliíneo y sin divisiones; pero en cuanto 
abordan las pequeñas cicatrices, á cuyo nivel la presencia de tejidos | 
inertes diversifica, mediante intersticios irregulares, la dirección de las | 
corrientes tróficas llegadas de las células de Sehwann, los axones se des: 
orientan (fig. 4), trazan revueltas y se dividen en ramas, unas insinuadas 
en el cabo periférico inmediato, otras retrogradadas al que hace veces de 
central. En suma, la abundancia y la multiplicidad de direcciones de las 
corrientes alimenticias parece constituir la causa principal de las divi- 
siones numerosas presentadas por los axones al abordar el hileo del cabo | 
periférico. Esto, empero, no excluye la influencia de otras condiciones. 

3. Efectos sobre el axon de la presión transversal y el estiramiento lon- 
gitudinal.—Hace ya tiempo señalamos el hechode que cuando se oprime 
ligeramente entre los cabos de una pinza el trayecto de un nervio, todos 
ó casi todos los axones medulares se transforman en madejas ó haces de 
hilos longitudinales, los cuales, hipetrofiándose y ramificándose, dan 
origen á numerosos retoños nerviosos intra y extratubarios. Esta parti- 
cularidad adviértese solamente en los tubgs nerviosos de mielina y sin- 
gularmente en los más voluminosos. Igual efecto se produce, según re- 
cientemente hemos reconocido, cuando la presión transversal, en vez de - 
ser momentánea, como en el caso anterior, es constante, es decir, cuan- 
do se deja en torno del nervio una ligadura ó un resorte de caucho de 
forma circular. 

El máximo de la neoformación neurofibrillar sobreviene, no en el plano 
de la ligadura, sino en las inmediaciones, circunstancia indicadora de 


S. Ramón Y Casan: Influencia de las condiciones mecánicas sobre la regeneración 
de los nervios. 
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Fig. 2.—Representación esquemática de una sección del ciático del conejo de dos me- 
ses, sacrificado seis días después de la operación. La mitad del nervio fué ligada 
algunos milímetros por encima de la sección, á fin de ver si existe alguna diferencia 
de intensidad en el proceso regenerativo entre la porción ligada y la no ligada.— 
A, fibras nerviosas del trozo ligado; B, fibras nerviosas del trozo no ligado; C, ci- 
catriz de la mitad ligada; E, cicatriz de la mitad no ligada; D y F, cabo periférico 
en degeneración; a, fibras regeneradas del segmento no ligado penetrantes en la 
cicatriz; b, fibras neoformadas de igual clase del segmento ligado; c, porción su- 
mamente adelgazada de los axones atados; G, manojo nervioso, impertectamente 
cortado, en el cual se precipitó un grupo de retoños nerviosos del segmento ligado. 
El enorme crecimiento de estos retoños demuestra la importancia excepcional que, 
en el proceso de orientación y crecimiento de los nuevos axones, tienen las subs- 
tancias liberadas por las células de Schwann del cabo periférico. 
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S. Ramón y Casan: Influencia de las condiciones mecánicas sobre la regeneración 
de los nervios. 
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Fig. 3. — Representación esquemática del Fi 
mecanismo de la formación de las mazas 
gruesas y arcos de retroceso dentro de un 
cabo periférico donde se creó grave obs- 
táculo mecánico á la marcha de los axones 
neoformados. Por debajo de la sección, el 
cabo periférico del ciático fué ligado. Co- 
nejo de dos meses, sacrificado ocho días 
después de la operación. —A, cicatriz de la 
herida; B, hilo de la ligadura; C, cabo pe- 
riférico situado por debajo de la ligadura 
donde se ven algunos axones degenerados 
terminados en bolas; a, c, fibras detenidas 
encima de la ligadura; b, bola atascada 
que envía tenue hebra hacia la región 
apretada. 
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g. 4. —Nervio ciático de gato de un 
mes, sacrificado nueve días después 
de la sección. Representación esque- 
mática del aspecto ofrecido por un 
cabo periférico partido en tres por- 
ciones é invadido por los retoños 
nerviosos.—A, cicatriz principal por 
donde circulan los axones llegados 
del cabo central; B y C, cicatrices 
pequeñas correspondientes á seccio- 
nes incompletas del cabo periférico; 
b, fibras desorientadas y ramifica- 
das en la primera cicatriz; c, fibras 
ramificadas en la segunda cicatriz; 
a, gruesa fibra ramificada llegada 
del cabo central. 
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A 
d que el brote de las nuevas ramas y su crecimiento transversal y longitu- 
4 dinal exigen que la vaina de Schwann se mantenga alejada del axon y 
se establezca, por tanto, plena libertad de movimientos. 
La mencionada propiedad del axon, ¿sería meramente imputable á la 
conmoción de sus neurobionas y se manifestaría, cualquiera que sea el 
sentido del movimiento comunicado? O más bien, ¿es condición necesaria 


para el deshilachamiento la conmoción en sentido transversal, con la co- 
laboración de algún elemento intermediario estimulado, la célula de 
- Schwann, por ejemplo? En suma, el influjo mecánico, ¿obraría directa- 
- mente sobre el axon ó indirectamente, poniendo en actividad por irrita- 
ción traumática la vaina celulo-mielínica? 
y Para orientarnos en este dominio, hemos sometido los nervios á esti- 
-—ramientos y dislaceraciones en sentido longitudinal, á fin de evitar que 
la vaina de Schwann sufra el efecto estimulante de la presión transver- 
- sal. Hemos asimismo efectuado experimentos de aplastamiento en ner- 
- viecillos del gran simpático y en cordones nerviosos de animales recién 
nacidos, en donde abundan las fibras desprovistas de mielina. El resul- 
tado de estos ensayos ha sido el convencimiento de que la conmoción y 
- estiramiento del axon en sentido longitudinal, no van seguidos de des- 
- hilachamiento y neoformación de éste. Para que tales fenómenos aparez- 
can es condición indispensable excitar por compresión, acción química ó 
3 de otro modo cualquiera, las células de Schwann. 
En los tubos centrales, donde falta la célula de Schwann y en los ner- 
h vios embrionarios, donde no existe la mielina y el corpúsculo de Schwann 
no ha alcanzado plena diferenciación, los estímulos mecánicos son inca- 
$ paces de generar deshilachamientos. 
Tampoco se dan en los axones simpáticos. Por todo lo cual se impone 
con gran verosimilitud la opinión de que la presión determinando la tur- 
pre escencia de la célula de Schwann, crea en ésta cierto estado funcional, 
durante el cual, y acaso interviniendo la mielina, son liberados fermentos 


ó substancias excitadoras de la asimilación de las neurobionas y, por tan- 


; 


POR 


y de » 
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to, de la capacidad neoformadora de éstas. Según parece, semejante pro- 
ceso secretorio y estimulador, es de la misma naturaleza que el desarro- 
lado en el cabo periférico inervado por retoños nerviosos recién lle- 
gados. 

La falta de espacio nos veda tocar otros puntos no desprovistos de in- 
_terés. Limitarémonos á mencionar que de nuestras recientes observacio- 


E 


nes resulta que la velocidad del crecimiento axónico, comparado por 

- Harrisson al amiboidismo de los leucocitos, es notablemente variable con 
ha influencia más ó menos favorable del medio. Las cifras obtenidas van 
desde 10 centésimas de milímetro por hora (crecimiento superior al del 
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amiboidismo leucocítico) para los axones circulantes por el cabo perifé- 


rico, hasta 12, 6 y menos centésimas por día, para los retoños que circu- 
lan por las “cicatrices y tejidos poco favorables. Naturalmente, en las - 


mazas colosales de las fibras atascadas, este movimiento es casi nulo. 
Otroresultado despréndese de nuestras observaciones recientes: la indi- 


ferencia polar de las fibras neoformadas, las cuales hemos visto muchas 
veces en los cabos periféricos, cortados en dos ó más porciones, abordar 
las vainas de Schwann, tanto por el lado proximal como por el distal. Es - 
frecuente ver en los nervios con secciones múltiples, converger en un te- 


rritorio intermediario del cabo periférico, dos corrientes nerviosas, cen- 


trípeta y centrífuga, que se mezclan intimamente, etc. Estos y otros ex- - 
perimentos corroboran la idea, ya expuesta en otro trabajo por nosotros, 
de que las materias neurotróficas del cabo periférico poseen carácter ge- 


nérico; quiero decir que cada vaina de Schwann y cada intersticio ad- 
junto reciben indiferentemente axones sensitivos y motores. 
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Nuevas observaciones sobre el comportamiento de las substancias 
midriásicas en el cansancio muscular 


POR 


G. MARAÑÓN 


Hemos demostrado en una nota á esta Sociedad (1) que cuando un su- E 


jeto sano realiza un trabajo muscular intenso, las substancias midriási- 
cas de la sangre aumentan. Identificando esas substancias midriásicas á 
la adrenalina, concluíamos que dicha substancia aumentaba en la san-. 
gre durante los primeros períodos del trabajo muscular, cuando todavía 
el cansancio no había tocado los límites del agotamiento. En los anima- 


les de laboratorio cansados durante cierto tiempo y sacrificados después, 


observamos un aumento en la cantidad de adrenalina de las cápsulas su- É 
prarrenales, con relación á los animales testigos, aumento paralelo, por 
lo tanto, al de la adrenalina de la sangre en el hombre. Pero si ese can-. 
sancio de los animales de experimentación se lleva al extremo, al ago- 
tamiento, el contenido de adrenalina de las suprarrenales disminuye Ó- 
se agota; y era lógico suponer que en la sangre humana, al llegar á los 
estados de agotamiento muscular, se observase también una disminu- k 


(1) Boletín de la Sociedad Española de Biología, 1912, pág. 205. 


SUBSTANCIAS MIDRIÁSICAS EN EL CANSANCIO MUSCULAR 243 


ción de la adrenalina, siguiendo el paralelismo can lo que ocurre en las 
suprarrenales de esos animales agotados y del hombre mismo, muerto de 
fatiga (caso de Schmorl, citado en las comunicaciones anteriores). 

Con este objeto hemos analizado el poder midriásico de cinco corredo- 
res, primero descansados y después al terminar una carrera de 10 kiló- 
metros. Este ejercicio, con relación al que nos había servido para nues- 
tra primera serie de experiencias (subir 200 escalones), nos parecía co- 


rresponder á la fase tercera del trabajo, ó sea al agotamiento. 
) Como ya explicábamos en la nota anterior, hemos elegido la reacción 
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. 
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-——midriásica porque ninguna de las reacciones químicas propuestas para 
$ 

averiguar la adrenalina en el suero sanguíneo, es lo suficientemente sen- 
- sible cuando las diluciones son muy débiles; y en cuanto á las otras 
E . . , . .. » . .. 

- reacciones biológicas (acción sobre el útero de la coneja, acción vaso- 
4 pe ¿ a 

- Cconstrictora, etc.), tienen la misma causa de error fundamental que la 
reacción midriásica —es decir, que puedan existir en la sangre otras 
substancias midriásicas, vasoconstrictoras, excitantes del útero, etc., 
E 


- además de la adrenalina—y son de una técnica incomparablemente más 
complicada; y, en igualdad de otras circunstancias, los métodos de téc- 
nica más simples están menos expuestos á error que los complicados. 


; En estas experiencias hemos introducido en la técnica de la reacción 
Una modificación que juzgamos importante. La reacción se prueba siem- 
3 pre, como es sabido, con el suero sanguíneo; pero el suero no contiene 
, la totalidad de los principios de la sangre y, además, su composición 


debe variar según diversas circunstancias, como el tiempo en que está 
en contacto con el coágulo. Falta había observado que para una misma 
sangre la potencia midriásica era distinta en el plasma obtenido inme- 


fu 


a A AS 


diatamente por centrifugación, y en el suero obtenido por coagulación 
de la sangre abandonada durante algunas horas en la cámara fría. Nos- 
otros hemos comprobado esta diferencia en el poder dilatador del suero 
y del plasma, y para un mismo suero, según se utilice recién obtenido ó 


no. En vista de esto, investigamos la reacción en la sangre total, recién 
obtenida, procediendo del siguiente modo: 

Obtenemos por punción de la vena una cantidad determinada de san- 
gre, un centímetro cúbico, por ejemplo, é inmediatamente le añadimos 
la misma cantidad ó el doble de suero fisiológico; agitando un rato la 
mezcla, se forma una emulsión que ya no se coagula, en la que inmedia- 
tamente se introduce el ojo enucleado de la rana. 

Las ventajas de este proceder son: emplear la sangre total con todos 
sus elementos (dato esencialísimo, como hemos visto); hacer la dosífica- 
ción de una cantidad fija de la sangre y no de una cantidad de suero ó 
de plasma que, á su vez, es una porción variable de la sangre total; y, 
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por último, poder proceder inmediatamente á la reacción. Estas ventajas, 
y sobre todo la primera, son tan considerables que creemos que en ade- 
lante no debe hacerse la reacción de otro modo; y el poderlo hacer así 
indica una ventaja más de esta reacción sobre otras biológicas, como la 
vasoconstrictora (Trendelenburg), que necesariamente tiene que lle 
varse á cabo con suero ó con plasma. 

En nuestros casos la sangre obtenida antes de la carrera é inmedia- 
tamente después era tratada del modo descrito, diluyéndola al tercio en 
suero fisiológico. Como en las experiencias anteriores, poníamos los dos 
ojos de cada rana en las dos sangres de cada individuo, obteniendo así 
por comparación directa la variación de la potencia midriásica de cada 
sangre. 

He aquí los resultados: 


TIEMPO INVERTIDO EN RECORRER|MIDRIASIS ANTES|MIDRIASIS DESPUÉS DE LA CARRERA 


LOS DIEZ KILÓMETROS Dx LA CARRERA EA Ad 
I. (E. M)..| 35 minutos 33 segundos + E A 
Da a Y e 
A e OO 2 — Je 
IV. (M.V)./|.388 == 2 = y: A paEta 
VISA) AA A O + ++ aL 


Como se ve, en todos los casos aumentaron las substancias midriásicas 
de la sangre (adrenalina); por lo tanto, en el cansancio intenso que su- 
pone este ejercicio, la adrenalina se comporta del mismo modo que en el 
cansancio más moderado de nuestras experiencias anteriores. 

Es preciso hacer notar, sin embargo, que el ejercicio no puede medirse 
por el trabajo realizado; hay que tener presente una circunstancia muy 
importante, que es el entrenamiento: los corredores que se prestaron 
á esta experiencia estaban muy entrenados y apenas llegaron más can- 
sados que los sujetos que en las experiencias anteriores subían los 200 es- 
calones sin preparación previa. Otra experiencia, realizada como con- 
traprueba, es sumamente demostrativa en este sentido; uno de los indi- 
viduos que nos sirvió para la primera serie de experiencias, no acostum- 
brado á correr, recorre una distancia de un kilómetro y medio en pocos 
minutos, llegando en un estado de cansancio grande; tomada su sangre, 
antes y después del ejercicio y observada como de costumbre, se vió que 
gu acción midriásica había disminuido claramente en la segunda toma. 
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Es necesario repetir este experimento, pero tal vez la mayor resisten- 
cia al agotamiento por la costumbre del ejercicio (entrenamiento) tenga 
una expresión paralela en el comportamiento de la adrenalina de la 
sangre. 

Para terminar, hay que recordar una posible causa de error en estas 
experiencias; el contenido en ácido carbónico de la sangre circulante 
varía en el cansancio por la insuficiencia respiratoria que trae consigo 
el ejercicio físico violento, y en nuestras experiencias se veía claramente 
que la sangre extraída después del ejercicio era más obscura que la ex- 
traída antes; ahora bien, Cannon y Wuerel dicen que la sangre asfítica 
contiene más adrenalina que la sangre normal; y por si á esta circuns- 
tancia se debiese el aumento del poder midriásico de la sangre por el 
ejercicio, hemos hecho la siguiente prueba: 

En dos sujetos que llevaban varios días en la cama, convalecientes de 
una enfermedad aguda, hemos tomado la sangre de la vena, sin ejercer 
presión sobre el brazo y hemos vuelto á tomarla después de diez y veinte 
minutos, respectivamente, de colocar una ligadura fuerte en la raíz del 
brazo; la sangre obtenida esta segunda vez estaba fuertemente conges- 
tionada; la acción midriásica de las dos, en ambos casos, no había va- 
riado. 

Las observaciones expuestas en esta nota confirman que el ejercicio 
muscular determina un aumento del poder midriásico de la sangre. 
Este aumento del poder midriásico es independiente de las modificacio- 
nes que la insuficiencia respiratoria produce en la sangre, y se debe, pro- 
bablemente, al aumento de la adrenalina. 

Nos complacemos en dar desde aquí las gracias á los señores de la So- 
ciedad Gimnástica Española que se han prestado á la realización de 
estas investigaciones. 


e 
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La estructura de la neurohipófisis (1) 


POR 


F. TELLO 


Tres son las hipótesis principales expuestas sobre la estructura del 
lóbulo posterior de la hipófisis; la más antigua, hoy completamente aban- 
donada, la consideraba exclusivamente constituida por tejido conectivo, 
semejante, según la comparación de Schwalbe y Miiller, 4 un sarcoma de 
células fusiformes; Cajal, descubriendo con el método de Golgi uno de 
los más ricos plexos nerviosos del organismo, vuelve la neurohipófisis á 
la condición de órgano nervioso, como atestiguaba su procedencia del 
infundíbulo; y finalmente, Retzius y Kólliker, criticando sobre todo el 
fantástico trabajo de Berkley, niegan la existencia de elementos pura- 
mente nerviosos y conceden preeminente papel á la neuroglia, ya que, 
como puso de manifiesto Retzius, el tejido conectivo se limita á envolver 
los vasos. Estas dos últimas hipótesis consideran la neurohipófisis como un 
órgano nervioso, si bien los últimos la hallan en estado atrófico, comple- 
tamente desprovista de células y fibras nerviosas. 

Posteriormente, los distintos investigadores se han sumado á una ú 
otra de las dos opiniones, sin que exista unanimidad, aunque el mayor 
número de sufragios estén al lado de Cajal. Nuestras investigaciones nos 
consienten confirmar la exactísima descripción de nuestro. maestro, y 
añadir algún detalle más, que ayude al esclarecimiento de la cuestión. 

La neurohipófisis, al igual de los demás órganos nerviosos, consta. de 
un fondo neuróglico, vasos con su adventicia conectiva y elementos ge- 
nuinamente nerviosos, representados por las fibras que llegan por el ta- 
llo pituitario; ahora bien, según había sido supuesto desde antiguo, se 
encuentra en vías de regresión, señalada por los fenómenos degenera- 
tivos de los elementos nerviosos. 

La neuroglia consta de células estrelladas, repartidas por todo el lóbu- 
lo y correspondientes á los dos tipos celulares descritos, unas con cortas 
expansiones plásmicas, y otras de expansiones largas y fibrillares; las 
primeras se tiñen suficientemente bien en las buenas preparaciones del 
azul de toluidina, y las segundas se impregnan con las anteriores en las 

(1) Este trabajo y el anterior de este mismo número, «Un curioso reticulo de las 
células del lóbulo anterior de la hipófisis», han sido verificados en el Laboratorio 
del sabio profesor Karl Benda, de Berlín, al que agradecemos cordialmente la 
amistosa acogida que nos ha dispensado, y ambos, refundidos, ampliados y con 


algunas figuras, serán publicados, en breve, en Trabajos del Laboratorio de Inves- 
tigaciones Biológicas, actualmente en prensa. 
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preparaciones del método de Achúcarro. Entre las células estrelladas 


hay otras fusiformes alargadísimas, sobre todo en las proximidades de 


los vasos, que parecen ser células procedentes de la adventicia. 


El tejido conectivo penetra desde la cápsula y desde el lóbulo glandu- 
lar, acompañando á los vasos, y aparece admirablemente impregnado 
con los métodos de Bielschowsky y Achúcarro. Numerosos filamentos co- 
nectivos marchan desde una vaina vascular á otra, atravesando por en- 
tre la neuroglia y las fibras nerviosas. En torno de los vasos describen 
muchas revueltas, se ramifican y engendran vainas semejantes á las que 
los mismos métodos ponen de manifiesto en los demás órganos nerviosos. 

Numerosísimas y delicadas las fibras nerviosas llegan por el pedúncu- 
lo hipofisario, formando haces que divergen de trecho en trecho, para 
dejar paso á los abundantes vasos que con ellos van siguiendo tortuosos 
caminos; pero fuera de estos espacios vasculo-conectivos y la neuroglia, 
sólo fibras nerviosas rellenan dicho pedúnculo. Al llegar al lóbulo ner- 


-vioso esta alineación se descompone, porque los haces dan grandes re- 


vueltas, engendrando verdaderos torbellinos, y las fibras contribuyen á 


- tal complicación dividiéndose; así es que ya no es posible seguirlas mu- 


cho tiempo, como ocurría en el tallo, y por otra parte, su número aumen- 
ta considerablemente, pudiendo repetirse, con Cajal, que el plexo nervio- 
so que forman es uno de los más ricos del sistema nervioso. También 
aumentan de grosor al penetrar en la hipófisis, adquiriendo el máximo 
en las proximidades de la porción intermedia ó lóbulo paranervioso de 
algunos autores; después disminuyen de nuevo y se agotan á fuerza de 
ramificarse en todo el lóbulo nervioso, en el que, como en el pedúnculo, 
constituyen el elemento más abundante y principal, existiendo en el rico 
plexo que forman huecos frecuentes, por donde discurren los numerosos 


vasos que le riegan. 


De conformidad con lo observado por Benda, tanto las fibras del pe- 
dúnculo como las del lóbulo posterior, parecen ameduladas, y en caso de 
existir fibras provistas de mielina, deben ser escasísimas. 

Terminaciones de tales fibras se encuentran en dos puntos, en torno de 
los vasos y en el lóbulo paranervioso. Las primeras son formadas por 
fibras del plexo nervioso, que se incurvan, penetran en la adventicia y 
contornean el vaso, ramificándose y terminándose por macitas ó anilli- 
tos, exactamente igual que en todas las demás terminaciones. Las del 


- lóbulo paranervioso son mucho más interesantes. Nuestras preparacio- 


nes confirman las observaciones de Cajal y las posteriores de Gemelli, 
sobre la existencia de fibras del plexo que se dirigen hacia el epitelio 
que reviste la cavidad persistente de la bolsa de Rathké, penetran entre 
las células epiteliales y allí se acaban por ramas libres. En el hombre 
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sólo quedan vestigios de la bolsa epitelial, representados por varias ve- 
sículas tapizadas, las menos veces de células cilíndricas exclusivamente, 
las más de células cilíndricas y ovoideas mezcladas, y cuando el conte- 
nido coloide de las vesículas está muy crecido, solamente de una sola 
capa de células aplanadas. Este último epitelio parece estar desprovisto 
de terminaciones, pero los demás poseen fibras nerviosas que marchan 
por entre las células epiteliales, cambiando repetidas veces de dirección 
y acabándose de modos distintos; unas se dividen en varias ramitas, 
cada una terminada por un engrosamiento, constituido por delicadas 
neurofibrillas y puestos en contacto con el extremo profundo de una cé- 
lula epitelial ovoidea; frecuentemente, estos engrosamientos recuerdan 
de modo exacto los cálices de las terminaciones acústicas, abrazando la 
célula epitelial sobre que se aplican; todas estas células ovoideas mues- 
tran en su interior un delicadísimo retículo fibrilar, acumulado en el polo 
de la célula más próximo á la terminación nerviosa é hilos que envuelven 
el núcleo. Otras veces, estas células ovoideas emiten un pedículo más ó 
menos largo, terminando por un engrosamiento ó por punta afilada, ya 
en la parte más inferior del estrato epitelial ó á variable distancia, en 
pleno tejido conectivo; si el pedículo se acaba en esferita, se le ve poner- 
se en contacto con un cáliz nervioso semejante á los antes descritos, y si 
la terminación es en punta, ésta se coloca entre un e o de fibras 
nerviosas terminales (fig. 7). | 

Hay que reconocer, sin embargo, que ni las escasas terminaciones | 
vasculares, ni las tan poco numerosas del lóbulo paranervioso, justifican 
una tan grande inervación como la que muestra el lóbulo nervioso, y 
que la mayor parte de las fibras deben agotarse en el mismo plexo. Al- 
eunas, también escasisimas, llegan hasta muy adentro del lóbulo glan- 
dular, penetran entre las células epiteliales y se acaban por engrosa- 
mientos entre estas células. 

Al lado de estos que podemos considerar como los normales constitu- 
yentes de la neurohipófisis, se hallan constantemente señales ciertas de 
su estado atrófico, en los fenómenos degenerativos é irritativos de las 
células nerviosas, y en la aparición de células cargadas de productos de 
desintegración, y probables, en las modificaciones vasculares. 

Los fenómenos degenerativos de las fibras nerviosas son idénticos á los 
descritos en los demás sitios de los centros nerviosos por todos los autores 
que los han estudiado; fibras fragmentadas, hipertróficas, con evidente | 
estructura reticular; fibras conservadas, finas, intensamente impregna- | 
das, de marcha espiroidea ó apelotonada y bolas en distintos períodos y 
de la regresión, bien teñidas, con magnífico retículo, pálidas, con el re- ol 
tículo retraído en el centro de la bola y algunas neurofibrillas como des- 


F. TeLLo: Un curioso retículo de las células del lóbulo anterior de la hipófisis. 
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Fig. 5.— Diversos tipos del retículo intracelular de las células del lóbulo anterior 
de la hipófisis. 


F. Teno: La estructura de la neurohipófisis. 


Fig. 6. — Fenómenos regenerativos en torno de una cicatriz por reblandecimiento, 
en el lóbulo posterior de la hipófisis.—A, cicatriz; B, tejido nervioso; V, vasos. 


F. TruLo: La estructura de la neurohipófisis. 


Fig. 7. — Varias vesículas del lóbulo intermediario de la hipófisis. — A y C, vesículas 
de epitelio de una sola capa y contenido homogéneo; B, ídem de epitelio polimorfo 
y células granulosas diferentes en el contenido coloide; D, ídem con células amiboi- 
deas en el contenido; E, ídem sin epitelio y numerosas fibritas negras en su interior; 
a,b,c, d, diversos contactos entre las células reticulares ovoides 12, m, e y las fibras 
nerviosas /, 


o 
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F. Trio: La estructura de la neurohipófisis. 


Fig. 8.—Fenómenos degenerativos de las fibras de la neurohipófisis. —A, última por- 
ción del pedúnculo; B, neurohipófisis; V, vasos; P, tejido conectivo del lóbulo inter- 
mediario; a, b, c y d, bolas producidas por la rotura de las fibras en distintas fases 

de degeneración. 
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hilachadas en el resto de la bola, más pálidas todavía, con exclusivo re- 
tículo central, y, finalmente, bolas palidísimas sin vestigio de neuro- 
fibrillas (fig. 8). 

Encuéntranse también fenómenos reaccionales de las fibras rotas, 
atraídas y estimuladas en su nutrición por la proximidad del tejido co- 
'"nectivo neoformado, en el tejido conectivo del lóbulo paranervioso, en 
la cápsula y en el que sustituye antiguos focos de reblandecimiento, re- 
presentados : 1.”, por gruesas bolas finales completamente diferentes de 
las degenerativas antes mencionadas, por su perfecta conservación, ex- | 
traordinario volumen, en ocasiones, grosor y buen estado de la fibra que 
la produce, etc.; 2.%, por fibras bastante más gruesas que las normales, : | 
- muy ramificadas, con numerosos abultamientos reticulares en su trayec- vn 
13 to, con gruesas mazas finales, de conformaciones muy diversas y pre- 

ciosa estructura reticular, que recuerdan completamente las terminacio- : 
- nes nerviosas normales estudiadas con el nitrato de plata por distintos | 
autores en varios órganos sensitivos, y por nosotros, en los pelos táctiles. | 
Í También el hecho de que muchas de estas gruesas fibras con abultamien- 
: tos y otros caracteres de las fibras con tendencia á la regeneración lle- 


; 
: 
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— guen hasta la cicatriz conectiva, y retrocedan, volviéndose al plexo ner- 
-—vioso, prueba que se trata de fibras en parte neoformadas (fig. 6). 
En ocasiones se sorprende la causa de estos fenómenos destructivos y 
- regenerativos, porque se encuentran focos antiguos ó recientes de reblan- 
¿ decimiento, hemorragias, la invasión del lóbulo posterior por células 
glandulares, engendrando una especie de adenoma incipiente, etc., pero 
en muchos casos no hemos podido encontrar la más mínima causa para 
tales fenómenos, que se pueden sorprender en grado diferente desde el 
- nacimiento á la más extrema vejez y en los procesos patológicos más 
diversos. 

Paralelamente á la destrucción de las fibras nerviosas aparecen célu- 
las granulosas, cargadas de productos de desintegración, de los caracte- 
res y número más variados, pero guardando cierta relación con las de- 
- generaciones nerviosas, que eran conocidas de antiguo como células 
—pigmentarias unas, y otras no han sido descritas, y de todas ellas nos 

ocuparemos en otra comunicación. 

Entonces nos ocuparemos también de pelotones de vasos que se en- 
cuentran en el tallo pituitario, semejantes á los conocidos desde Heubner 
y descritos después por un gran número de investigadores en diferentes 
procesos atróficos de los centros nerviosos, en los que hemos encontrado 


SEAT 


A 


terminaciones nerviosas de una gran riqueza, y otros hechos que recuer- 
dan ciertos fenómenos regenerativos de las fibras nerviosas, como el fe- 


nómeno de Perroncito. 
18 
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Observaciones histológicas en el tejido conectivo del corazón y del higado 


POR 


L. CALANDRE 


Reuno en esta comunicación, de interés principalmente metodológico, 
algunos datos observados por nosotros, que pueden servir de contribu- 
ción al estudio de la histología del hígado y del corazón con el método 
de Achúcarto. | 

El parénquima hepático está esencialmente constituido, dejando ahora 
á un lado la sistematización lobulillar, por la intrincación recíproca de 
una red de células hepáticas y de una red de capilares. Los capilares 
hepáticos están constituidos por un tejido sincitial, en el que la plata no 
marca ningún límite celular. Estos capilares, enlazados por anastomosis 
frecuentes, forman mallas, en las cuales se contienen una ó dos células 
hepáticas. Entre estas dos redes de células y de capilares se: interpone 
un aparato de sostén, de refuerzo ó de lo que sea, constituído por nn 
verdadero enrejado de finas fibrillas que han recibido el nombre de Git- 
terfasern. Estas fibrillas en enrejado, tomando como objeto de descrip- 
ción al hígado del hombre, se disponen muy claramente de una manera 
radiada; convergen hacia las venas suprahepáticas, afectando así la 
misma disposición que los capilares sanguíneos. Con un examen minu- 
cioso se ve que estas fibrillas son de dos clases: unas más gruesas, bas-. 
tante rectilíneas, que siguen fielmente el trayecto de los capilares; á 
éstas puede llamarse fibras radiadas; las otras, más finas, más delicadas, 
más flexuosas, que cruzan de unas fibras radiadas á otras, son las fibras 
envolventes. Estas fibras se ponen bien de manifiesto, principalmente con 
los métodos de impregnación. Hemos empleado el método de Mazerch, 
que viene á ser el de Bielschowski apenas modificado, y el método de 
Achúcarro, que es preferible porque da un resalte más puro de las Git- - 
terfasern, es además mucho más rápido, y da aquí en el hígado resul- 
tados notablemente constantes. 

La naturaleza de estas fibrillas es punto de discusión, ya se trataría 
de fibras elásticas, ya de fibras colágenas, ya ni de lo uno ni de lo otro, 
sino de una naturaleza química especial, de reticulina. Parece que cons- 
tituyen un sistema independiente, al menos en su primer período, de la 
cápsula de Glisson, y que tienen su origen en las células de Kupfer del 
endotelio capilar. Los Gitterfasern desempeñan un papel manifiesto en 
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las alteraciones inflamatorias, y tanto, que la hipertrofia é hiperplasia 
de estas fibrillas es á veces el único fenómeno que traduce la irritación 
del hígado. 

Esta red fibrillar, de acuerdo con las observaciones de Oppel, la he- 


mos encontrado en los hígados normales con una disposición idéntica en 


todos los sitios del parénquima, no variando de un punto á otro. 

Hemos hecho un estudio particular del hígado cardíaco, es decir, de 
las alteraciones histológicas del hígado, cuando se entorpece su circula- 
ción por un obstáculo al desagiíúe de las venas suprahepáticas, como su- 


cede cuando flaquea el corazón derecho en el curso de algunas cardio- 


patías y de algunas enfermedades del pulmón. Estas alteraciones son 
más considerables á nivel del lóbulo derecho, y dan al corte el aspecto 
del hígado moscado bien conocido; este aspecto moscado es debido á que 
las lesiones no se reparten por igual en derredor de las venas portas 
y en torno de las suprahepáticas. La zona periportal ha sido respetada, 
las lesiones recaen sobre la zona perisuprahepática, llamada por esto 
zona frágil; en esta zona, las alteraciones aumentan de la periferia al 
centro. Las trabéculas disminuyen sus dimensiones, los núcleos se apro- 
ximan; el protoplasma se hace muy eosinófilo y se llena de granulacio- 
nes, sobre todo grasosas ; los capilares están ensanchados; ya más al in- 
terior los capilares están rotos, las células están alteradas al máximum, 
fórmase un lago sanguíneo empapando una masa de células degenera- 
das y de Gitterfasern rotas. En la región más interna, inmediata á la 
suprahepática, se describe una ligera zona donde el parénquima se halla 
menos lesionado, pero esto no es lo más frecuente; lo ordinario es que 
las lesiones aumenten hacia la suprahepática. 

Varias teorías se han expuesto para explicar la producción y sistema- 
tización de las lesiones á nivel de la zona peri-suprahepática, pero no 
nos parece totalmente razonable ninguna. Geraudel admite la sistemati- 
zación preexistente de estas dos zonas; cuando ocurre el éxtasis circula- 
torio, las células de la zona peri-suprahepática, exclusivamente, se re- 
sienten de ello, degeneran, dejan de constituir un sostén para los capila- 
res, y éstos se dilatan y se rompen. Bauer opone el hecho de que, en hí- 
gados cardíacos de producción muy reciente, por ejemplo, de sujetos 
que han sucumbido á una bronquitis capilar, de perros á quienes se ha 
ligado la vena cava inferior torácica, se encuentra por única lesión la 
ectasia de los capilares con ó sin apoplegía; la alteración capilar sería, 
pues, lo que iniciaría el proceso. Sólo que Bauer da á la sistematización 
una explicación fantástica. Según él, lo que condiciona la resistencia 
respectiva de estas dos zonas son los ejes conjuntivos, que rodean de una 
parte á las venas portas y sus ramas, y de otra á las venas suprahepáti- 
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cas y sus raíces; de aquí resulta que en el límite de las dos zonas, donde 2 
se debilitan los ejes de resistencia respectivos, existe una zona interme- 
dia, frágil, donde las lesiones alcanzarían más importancia. Pero esto no 
es así, pues sucede, como ya hemos indicado, que la red fibrillar que si- - 
gue á los capilares es exactamente igual en todos los puntos del parén-- 
quima. Nosotros creemos que lo primero que ocurre en el hígado cardía- 
co es la dilatación y ruptura capilar en la zona peri-suprahepática, y 
que la razón de esta sistematización se halla en que no se encuentran 
ambas zonas en identidad de condiciones mecánicas circulatorias; pero 
sobre esto no hemos de hablar. 
En el estudio del corazón, el método del tanino y la plata da resulta- 
dos más inconstantes que en el hígado; pero prolongando el calenta- 
miento de los cortes en el tanino, hemos conseguido teñir y obtener be- 
llas preparaciones de ese tejido conectivo, fino, intrafascicular, que en- 
vuelve como un forro á cada fibra miocárdica aisladamente. A esta for- 
mación, que nos parece no ha sido muy bien estudiada, se la ha consi- 
derado como constituyendo un manguito pericelular, laminar, completa- 
mente amorfo. Nuestras preparaciones nos han mostrado que, por el con- 
trario, poseen una estructura propia. Están formadas por delicadísimos 
filamentos flexuosos, paralelos ó enlazados, que forman unas laminillas 
que, ó ya envuelven y forran á cada fibra miocárdica aisladamente, ya 
saltan de unos elementos á otros. : 
Parece ser que estas fibrillas pueden, al igual de las Gitterfasern del 
higado, hipertrofiarse é hiperplasiarse en algunos procesos esclerósicos, 
y ya se comprende la importancia de los estudios que se podrían hacer 
sobre la anatomía patológica de este tejido que en relación tan íntima 
se halla con el elemento noble del corazón. 
Pero no es esto lo único que en la fibra miocárdica descubre el método 
de Achúcarro. Se ponen bien de manifiesto las bandas obscuras de la es- 
triación transversal, que se tiñen por otros muchos procedimientos; así 
como también otras veces, las bandas claras, que casi sólo se tiñen con 
el rojo de tiacina. 
Alguna vez se han teñido en el centro de la fibra, en las proximidades 
del núcleo, unos granitos, que pudieran ser las mitocondrias que aquí se 
describen, ya que sabemos que con este método el Dr. Tello ha logrado - 
descubrir las mitocondrias en las células de la porción glandular de la 
hipófisis. 
Se tiñen, en fin, las bandas escaloriformes; piezas intercalares de 
Heindenhain, bajo el aspecto de un adosamiento de bastoncitos cuyos 
extremos se hallan engrosados, formando la unión de estas cabecitas dos 
líneas obscuras en ambos bordes de la pieza intercalar, Estos discos es- 
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caloriformes ya se sabe que sólo se presentan en los animales superiores 
2dultos: nosotros los hemos encontrado bien manifiestos en el corazón de 
un nefrítico asistólico. 

Después de esto no tengo que encarecer el porvenir del método de 
Achúcarro en el estudio histológico.del corazón. 
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SESIÓN DEL 21 DE JUNIO DE 1912 


Albumino-reacción en los esputos 


POR 


FERNANDO COCA 


Durante el curso actual, en el Laboratorio del Real Dispensario María 
Cristina, hemos investigado la albúmina en un gran número de esputos 
(más de 200) procedentes de enfermos de diversas afecciones pulmonares, 
y muy principalmente persiguiendo la relación que guardase su existen- 
cia con la del bacilo de Koch y su fórmula citológica. 

El método seguido fué: determinación de la existencia del bacilo de 
Koch, estudio citológico, principalmente en cuanto á la cantidad de leu- 
-cocitos, y por último, demostración de la albúmina. 

Para la demostración de la albúmina utilizamos el procedimiento de 
Roger y Levi Volensi, que consiste en agitar hasta homogeneización una 
cantidad igual de esputo y agua destilada, precipitar la mucina con 
ácido acético, filtrar por papel, y en el líquido filtrado ensayar la albú- 
“mina por cualquiera de los reactivos que se emplean para el mismo fin 
en las orinas. 

En otros casos, nosotros realizamos la homogeneización, agregando al 
esputo una cantidad igual de antiformina diluída al cuarto. 

Los resultados obtenidos, expuestos en conjunto, fueron : 
Albumino-reacción positiva, en todos los esputos bacilíferos. 
Albumino-reacción positiva, en todos los casos de afecciones agudas 
“pulmonares, pneumonía, bronco-pneumonía, bronquitis agudas, etc. 
 Albumino-reacción positiva, en esputos no bacilíferos, pero con alte- 
ración de su fórmula citológica normal en el sentido de existencia en 
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en los positivos, pues son muchas las afecciones pulmonares, no tubercu- 
losas, que influencian citológicamente el esputo y determinan albumino- 
reacción positiva. 

En el estudio de los reactivos empleados, calor, ácido nítrico y re- 
activo de Esbach, hemos observado algunas reacciones que no cuadran á 
las típicas de la albúmina y que resumidamente exponemos. 

El calor no demuestra nunca la albúmina si el ácido acético agregado 
para precipitar la mucina está en algún exceso. Si se alcaliniza agre- 
gando solución de sosa, se demuestra la reacción por el calor, y si la 
solución de sosa es fuerte (10 por 100) precipita la albúmina. 

El ácido nítrico nitroso demuestra la albúmina en el líquido ácido, 
pero falta también si el ácido acético está en mucho exceso. Si después 
de precipitado con ácido nítrico el liquido se calienta, el precipitado se 
redisuelve. 

El reactivo de Esbach precipita la albúmina del mismo modo que el 
ácido nítrico, pero si el líquido se calienta, el precipitado se redisuelve y 
aparece por enfriamiento, volviendo á desaparecer por el calor y apare- 
cer al enfriarse ilimitadamente. 

Esta última reacción puede utilizarse como diferencial en las orinas 
para la albúmina que procede del filtro renal, de la procedente de focos 
supositorios en las vías urinarias. | 

El método de homogeneización no influencia el resultado de las re- 


acciones. 


DISCUSIÓN 


El Sr. Medina: Las reacciones expuestas por el Sr. Coca, corresponden á las al- 
albumosas; la precipitación por el ácido pícrico, por el ácido nítrico, etc., en frío, y. 
la redisolución en caliente, la falta de coagulación por la acción del calor, lo demues- 
tran palmariamente. 

El Sr. Coca : En la exposición irregular y alterada de mi comunicación, he olvi- 
dado decir, á pesar de tenerlo anotado, que los cuerpos albuminoideos de los esputos 
pertenecen al grupo de los albumosos primarios, proto-albumoso y hetero-albumoso, 
y así he dado ocasión á que el Dr. Medina tan brillantemente lo demuestre. 

En cuanto á la observación del Dr. Pittaluga, que á temperatura de 55 á 60” se 
observaría la aparición de una nubécula, en los esputos homogeneizados por agita- 
ción que desaparecería á temperatura superior, yo no lo he advertido, sin duda por- 
que lo impide la adición de ácido acético. 
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Paso de antígeno ó anticuerpo sifilitico á través de la placenta humana 
4 POR 


FERNANDO COCA 


En mi práctica de reacciones de Wassermann he recogido tres casos 
que, á mi juicio, justifican el título y presentación de esta nota. 

Los casos son los siguientes: 

1. Mujer casada con sujeto sifilítico de fecha anterior á su enlace. La 
reacción de Wassermann da en el marido resultado positivo. La mujer, 
durante los tres años que lleva casada, ha sufrido dos abortos, y en el 
día de la investigación está embarazada en el cuarto mes; en ella no se 
recoge, ni por el interrogatorio ni por exploración, signo alguno de in- 
fección sifilítica, y la reacción de Wassermann da también resultado po- 

-sitivo. 

9,9 Mujer casada de hace diez años con sujeto sifilítico anteriormente 
A su unión; durante los diez años de matrimonio sufrió cuatro abortos 
y llevó á ino un embarazo, no viviendo el nacido más que tres me- 

ses. Padece el marido trastornos cerebrales, y el médico que lo asiste 

- aconseja la reacción de Wassermann, que por este método y el de Stern 

da resultado positivo. Días después, la señora se somete también á la 

misma exploración, y el resultado es el mismo por los dos métodos cita- 
dos. Como en el caso anterior, por la exploración é interrogatorio más 

E minucioso no se obtiene dato alguno que pruebe la infección sifilítica. 

El tercer caso es semejante á los anteriores; la mujer, en cinco años 

de matrimonio, ha sufrido tres abortos, y la reacción de Wasermann da 

resultado positivo, sin que ella haya tenido manifestación alguna de na- 

—turaleza sifilítica. 

La existencia de los anticuerpos en la sangre de mujeres embarazadas 

por sujetos sifilíticos, sin que ellos hayan sido infectados, demuestra que 
E través de la placenta han pasado ó bien estos anticuerpos elaborados 
por el organismo fetal ó el antígeno no virulento, productos de desinte- 

—gración del germen específico, que después en el organismo materno de- 

terminan la producción de los anticuerpos. Ellos, sin ser en realidad sifi- 

líticos, dan la reacción de Wassermann positiva. 


—— PR —— 
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Una paradoja de la reacción de fijación del complemento 


POR 


P. MAYORAL 


En nuestros estudios sobre la reacción de fijación del complemento de 
Bordet y Gengou, aplicada por Wassermann al diagnóstico de la sífilis, 
hemos observado un interesante fenómeno que resulta paradójico con 
arreglo al concepto que hoy se tiene de la constitución del suero sanguí- 
neo en relación con los fenómenos de inmunidad. 

Nuestra observación no tiene sólo un interés teórico, doctrinal; es, ade- 
más, de gran transcendencia práctica inmediata por lo que se refiere á 
los resultados de la reacción Wassermann, según que se siga uno ú otro 
procedimiento, que empleando alexina de cobaya, se inactive ó no el 
suero que se investiga. 

La mayoría de los autores que se han ocupado del estudio de la reac- 
ción de fijación del complemento, hacen notar que el suero humano por 
sí, fija cierta cantidad de alexina de cobaya ; tiene acción antihemolísi- 
ca. Lo que nadie sé que haya dicho, y yo he observado, es: «que el suero 
humano de dieciocho, veinticuatro y más horas, en presencia de un siste- 
ma hemolísico, formado por hematíes de carnero, suero hemolísico anti- 
carnero y alexina de cobaya, fija más alexina, tiene acción antihemolí-. 
sica más intensa cuando no ha sido inactivado ». 

Es decir, si á un sistema hemolísico se añade 0'1 cent. cúb. de suero 
humano de veinticuatro horas inactivado, y se mantiene la mezcla en la 
estufa á 37% durante 30', se produce hemolisis total, pero si el suero hu- 
mano de veinticuatro horas no está inactivado por el calor; si no se ha 
destruido artificialmente su alexina, en la mayor parte de los casos no 
hay hemolisis. Este hecho, que es más constante si además del suero hu- 
mano se añade un antígeno, resulta paradójico; pues precisamente no 
hay hemolisis, ó ésta es menos intensa, cuando existe mayor cantidad 
de alexinña, siendo iguales las demás circunstancias del fenómeno. a 

Expongamos los hechos. 

En los cuadros que á continuación aparecen, las cantidades de subs- 
tancias empleadas se expresan en fracción de centímetro cúbico; las co- 
millas indican que, en el tubo correspondiente, se empleó la misma subs- 
tancia y cantidad que aparece más arriba en la casilla, y las líneas, que 
no se empleó dicha substancia. La palabra alexina indica que es suero 
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de veinticuatro horas, de cobaya, y antígeno, que es el de Wassermann, 
6 extracto alcohólico de hígado de feto sifilítico. Los hematíes empleados 
son de carnero, diluidos al 5 por 100, y el suero hemolísico es de conejo 
—anticarnero inactivado. 


Ohservaciones números 1, 2, 3, 4 y 5, RESULTADO 


Tubo n.* 1. Suero n.* 1 no inactivado 0'1 + Alexina 005 E oi ligera. 
» 2, Sueron.*2 » + » 5 + E ss total. 
»  3.,Sueron.”3 » AE » Sy Los ligera, 
»  4,Sueron.*4 5) + » Ss '25>7)]No henatis 
»  B5.Sueron.”5 » de » = Eo 3 
AA CR A MO Ese AA + » > E Homolisis total. 


A A AA A A 


El suero núm. 1 había sido obtenido dos días antes de efectuar la reac- 
ción; los núms. 2 y 3, eran de veinticuatro horas, y los núms. 4 y 5, de 
treinta y seis horas. 

El precedente cuadro nos demuestra : que de cinco sueros humanos no 
-i¡nactivados, mezclados en cantidad de 0'1 cent. cúb. á una dosis de ale- 
- Xina de cobaya suficiente (tubo núm. 6) para hemolizar totalmente un 
E sistema de hematíes de carnero y dos dosis mínimas de suero ambocep- 
É tor específico, cuatro sueros poseen una acción fijadora de la alexina ó 
- anticomplementaria, indiscutible. Esta acción antihemolísica se mani- 
fiesta: en los tubos núms. 1 y 3, por una hemolisis incompleta, y en 
A los núms. 4 y 5 es tan intensa, que no hay indicios de hemolisis. 
Resulta, pues, que el suero humano no inactivado fija por sí sólo la ale- 
E xina con mayor ó menor intensidad, según el individuo de que procede y 
: el tiempo que hace que se extrajo: esta acción fijadora ó antihemolísica, 
, 

; 
: 


Xx 


es suficiente en algunos casos, para impedir por completo la hemolisis á 
la dosis en que habitualmente se emplea el suero en las reacciones de fi- 

- jación del complemento ó de Bordet y Gengou. 
Las siguientes observaciones precisan mejor el fenómeno que nos ocupa: 


Observaciones números 6 al 15. 


Suero núm. 6, extraído hacía cinco días. Suero núm. 7, de tres días. Suero nú- 
mero 8, de veinticuatro horas. Suero núm. 9, de treinta y seis horas. Suero núme- 

ro 10, de ocho días. Suero núm. 11, de treinta y seis horas. Suero núm. 12, de cua- 
tro días. Suero núm. 13, de cuatro días. Suero núm. 14, de dos días. Suero núm. 15, 
de tres días. 
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RESULTADO 


| 

Tubon.”1. Sueron.” 6noinactivado01 a ca ligera 1. 
$ HO: » inactivado 0'1+ » » total 2. 
»  3.Sueron.” 7noinactivado01 + » = » parcial 3, 
» 4» imactivado 0l+ >» e a 
» 5. Sueron.” 8noinactivado0'1 — » >| No hemolisis 5 

- >» 6. » inactivado 0'1+ | Hemolisis total 6. 

» 7,Sueron.” 9noinactivado 01 + » S|No hemolisis 7. 
Di O » inactivado  01+ » 3 |Hemolisis total 8. 
»  9,Sueron.*l0noinactivado01 + . ¿[No hemolisis 9. 
O: » inactivado 01=+ » $ < JHemolisis total 10. 
»  11,Sueron.”11noinactivado01 + » sl 3 » ligera 11. 
yO De; inactivado  01>+> » ve » total 12, 
»  18.Sueron.*12noinactivado01 + » añ » ligera 13. 
pda, » inactivado 01 + » 8 » total 14. 
» 15, Sueron.*13noinactivado01 + » “No hemolisis 15. 
DISTLO: » inactivado  01>+ » E Hemolisis total 16. 
» 17, Sueron.*l4noinactivado01+ >» | No hemolisis 17. 
18: » inactivado 01+ » 3 | Hemolisis total 18. 
» 19. Sueron.*15noinactivado 01 + » | Hemolisis ligerísima 19. 
3101206 » inactivado  01+ » » total 20. 
A RN E E MET == ») » So Y: 


El estudio de las diez precedentes observaciones nos demuestra clara- 
mente la intensidad y constancia del fenómeno paradójico que estudia- 
mos. En los tubos que contienen suero inactivado (números pares), la he- 
molisis fué total, idéntica á la del tubo testigo (núm. 21), en el que úni- 
camente se colocó el sistema hemolísico; en cambio, en los tubos en que 
se colocaron sueros que no fueron previamente calentados dá 56% durante 
media hora (números impares), y que, por lo tanto, conservan su alexi- 
na, la hemolisis fué nula en cinco é incompleta en los otros cinco. Tene- 
mos, pues, un fenómeno eminentemente paradójico, dadas nuestras ac- 
tuales ideas sobre la constitución de los sueros, pues siendo idénticas 
todas las demás condiciones, la hemolisis es nula ó menos intensa preci- 
samente en los tubos que, además de la dosis suficiente de alexina de co- 
baya, contienen alexina humana en mayor ó menor cantidad, según el 
tiempo que lleva el suero después de extraído. 

Nuestro paradójico fenómeno se manifiesta con mayor intensidad si 
junto con el suero ponemos en los tubos un antígeno, tal y como se em- 
plea para las reacciones de fijación del complemento. 

Desde que comenzamos á estudiar el fenómeno de que hoy damos cuen- 


y 


4 
S 
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ta á la Sociedad, tantas cuantas veces necesitamos practicar la reacción 
de Wassermann, disponemos la experiencia del siguiente modo, aparte 
de los necesarios tubos testigos: 


qa o o y y OQ gg 


2 dosis de sue- 
ro hemolísico. 
Hematíes y 30) 
437" 


á 
37" 


En los casos en que la reacción de Wassermann original (tubo núm. 2) 
resultó negativa, hubo hemolisis, constantemente fué positiva, no hubo 
hemolisis en los tubos en los que el suero no había sido inactivado; de 
los diez sueros, núms. 6 al 15, la reacción original de Wassermann fué 
negativa en siete y dudosa en uno. 

El Sr. D. Jacinto Megía, alumno interno del Laboratorio de Higiene de 
la Facultad de Medicina, ha tenido la bondad de estudiar el fenómeno 
paradójico en el Instituto del Dr. Llorente, con todos los sueros que á 


Tubo n.” 1. Antígeno 0'1 + Suero no inactivado 0'1 + Alexina an hora 


» 2. » + Suero inactivado 01+ » 


dicho Instituto se han remitido, para investigar la reacción de Wasser- 


mann; la ha realizado simultáneamente con suero inactivado por el va- 
lor (W. original) y con suero sin calentar; de este modo ha obtenido los 
siguientes resultados: 


Suero núm. 1.—Dieciocho horas de extracción. 
Wassermann original. Hemolisis total. 
Con el mismo suero sin inactivar. Hemolisis nula. 


Suero núm. 2.—Dieciocho horas de extracción. 
Wassermann original. Hemolisis total. 
Con el suero sin inactivar. Hemolisis nula. 


Suero ním. 3.—Dieciocho horas de extracción. 
Wassermann original. Hemolisis total. 
Con el suero sin inactivar. Hemolisis nula. 


Suero núm. 4.—Dieciocho horas de extracción. 
Wassermann original. Hemolisis nula. 
Con el suero sin inactivar. Hemolisis nula. 


Suero núm. 5.—Dieciocho horas de extracción. 
Wassermann original. Hemolisis nula. 
Con el suero sin inactivar. Hemolisis nula. 


Suero núm. 6.—Dieciocho horas de extracción. 
Wassermann original. Hemolisis total. 
Con el suero sin calentar. Hemolisis nula. 


Suero núm. 7.—Dieciocho horas de extracción. 
Wassermann original. Hemolisis total. 
Con el suero sin inactivar. Hemolisis nula. 
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Suero núm. 8.—Dieciocho horas de extracción. 
Wassermann original. Hemolisis parcial. 
Con el suero sin inactivar. Hemolisis nula. 


Suero núm. 9.—Dieciocho horas de extracción. 

Wassermann original. Hemolisis nula. 

Con el suero sin inactivar. Hemolisis nula. 
Suero núm. 10.—Veinticuatro horas de extracción. 

Wassermann original. Hemolisis total, 

Con el suero sin inactivar. Hemolisis parcial. 
Suero núm. 11.—Dieciocho horas de extracción. 

Wassermann original. Hemolisis total. 

Con el suero sin inactivar. Hemolisis nula. 
Suero núm. 12.—Dieciocho horas de extracción. 

Wassermann original. Hemolisis parcial. 

Con el suero sin inactivar. Hemolisis nula. 
Suero núm, 13,—Cuarenta y dos horas de extracción. 

Wassermann original. Hemolisis total. 

Con el suero sin inactivar. Hemolisis nula, 
Suero núm. 14.—Dieciocho horas de extracción. 

Wassermann original. —Hemolisis total. 

Con el suero sin inactivar. Hemolisis nula. 
Suero núm. 15.—Veinticuatro horas de extracción (suero bilioso). 

Weinberg (quiste hidatídico). Hemolisis total. 

Con el suero sin calentar. Hemolisis total. 
Suero núm. 16.—Dieciocho horas de extracción. 

Wassermann original. Hemolisis parcial. 

Con el suero sin inactivar. Hemolisis nula. 
Suero núm. 17.—Veintidós horas de extracción. 

Wassermann original. Hemolisis total. 

Con el suero sin inactivar. Hemolisis nula. 
Suero núm. 18.—Dieciocho horas de extracción. 

Wassermann original. Hemolisis total. 

Con el suero sin inactivar. Hemolisis nula. 


De las observaciones del Sr. J. Megía resulta: Que de dieciocho sue- 
ros, uno que contenía bilis hemolizaba por sí sólo. Que de once sueros 
que resultaron negativos con el Wassermann original, diez fueron posi- 
tivos y uno dudoso empleando suero sin inactivar. Que tres sueros que 
dieron resultado dudoso con el Wassermann original, fueron positivos 
empleando suero sin inactivar. (Jueda, pues, plenamente comprotado el 
fenómeno paradójico con la intervención de antígeno sifilítico. 

En próxima comunicación daremos cuenta de las experiencias realiza- 
das para precisar el por qué de este fenómeno paradójico; los hechos que 
hoy exponemos nos permiten sentar la siguiente conclusión: El suero hu- 
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mano contiene una substancia termolabil que fija la alexina, que tiene 
acción anticomplementaria ó antihemolisica. 

Teniendo en cuenta lo que antecede, y si hacemos presente que los 
datos clínicos recogidos por nosotros están de acuerdo con los resultados 
del Wassermann original, podemos sentar la siguiente afirmación: Deben 
; desecharse todos aquellos procedimientos de fijación del complemento en 


as : : sa 
los que se emplea alexina de cobaya y no sejinactiva el suero humano, 


DISCUSIÓN 


Ya 


El Sr. Coca: Personalmente, en mi experiencia no he tropezado con el fenóme- 
no, pues aun cuando he estudiado los diferentes métodos modificados, sólo he apli- 
cado al diagnóstico el clásico de Wassermann y el de Stern, muy frecuentemente 
los dos. 

Pero se me ocurre que para llegar al conocimiento del fenómeno convendría estu- 
-diarlo en sueros que la alexina propia se hubiera dejado desaparecer por la acción del 
tiempo; en dos casos que yo he estudiado con el método de Stern, la duración de la 

alexina ha sido de catorce á dieciséis días. 


————PL 


PA LEETA IAS 


; Fórmula de fijación para la demostración fácil del aparato 
reticular de Golgi 


POR 


S. RAMÓN Y CAJAL 


A o A E e 


Hace ya muchos años que el ilustre Golgi demostró en las células ner- 
% viosas la existencia de una red especial de gruesos trabéculos, situada 
en derredor del núcleo, y designada por él, aparato reticular interno. Sus 


0 discípulos y no pocos sabios, entre los cuales conviene citar á Holmgren, 
confirmaron dicho encuentro, generalizándolo á un gran número de ele- 
: mentos histológicos: células glandulares, epitelio intestinal, corpúsculos 
- conectivos, ete. Nosotros, así como el Dr. Sánchez, lo hubimos de compro- 


bar también con ayuda de un método especial, tanto en los vertebrados 


cétera, de insectos, crustáceos, vermes, etc.). 
La técnica antiguamente (1898) usada por Golgi y sus discípulos, lo 
mismo que la utilizada por Kopsch y Holmgren, resultaba muy aleatoria. 


ES A causa de ello, desde 1903, nos dimos á buscar una fórmula del nitrato 


Bo 


como en los invertebrados (células musculares, nerviosas, epiteliales, et- 
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de plata reducido, capaz de impregnar fácilmente el aparato de Golgi, y 


advertimos que la fórmula primera, aplicada en determinadas condicio- 


nes y singularmente en animales no muy adultos, colorea bastante bien - 
dicho aparato (1). Ulteriormente, echamos de verqueuna fijación enérgica 
con formol antes de la inmersión en nitrato plata ó, mejor, el tratamiento - 


de las piezas por una mezcla de formol y acetona, seguido de la acción 
por el alcohol amoniacal, proporciona, á veces, bellas preparaciones del 
aparato de Golgi de las células del cerebro y hasta de la red perisomá.- 
tica de los corpúsculos de axon corto. El baño reductor de que nos ser- 
víamos consistía en solución acuosa de ácido pirogálico ó de hidroquino- 
na adicionados de formol. 


No obstante sus ventajas, esta última fórmula tiene sus azares. En 


virtud de condiciones ignoradas, se obstina á veces en fracasar, aun apli- 


cándola en animales jóvenes, en donde la reacción suele resultar más 
enérgica. 

. Golgi ha tenido el mérito de crear una fórmula casi constante del nitrato 
de plata reducido, sugiriendo la idea de añadir al fijador formólico el áci- 
do arsenioso (2). Con esta modificación que, con razón califica Golgi de 
esencial, la selección del depósito argéntico hacia el aparato reticular, no 
sólo gana en regularidad y generalidad, sino que adquiere singular vigor. 
Gracias á tal fórmula, la técnica del nitrato de plata reducido se convierte 
en práctica hacedera, habiendo permitido á Perroncito y Deineka abor- 
dar el interesante tema de estudio de la segmentación del aparato reticu- 
lar durante la mitosis. Con ella han hecho también interesantes inves- 
tigaciones en diversos elementos normales y patológicos, Veratti (tumo- 


res); Verson (células del tubérculo); Riquier (cuerpo amarillo del ova-. 
rio); Marcora (foco del hipogloso alterado por arrancamiento del nervio); 
Sanglioni (epitelio del riñón patológico). El mismo Golgi y su discípulo 


d'Agata, han reconocido recientemente con la citada técnica, curiosas 
modificaciones del aparato reticular de las células caliciformes del estó- 
mago en diversas fases fisiológicas. 


El proceder de Golgi consta, como es sabido, de varias operaciones, 


que le hacen bastante complicado. 
Helas aquí: 
1.? Fijación de las piezas (durante seis á ocho horas) en: solución sa- 


(1) Cajal: L'appareil réticulaire de Golgi-Holmgren, etc. Trav. du Labora- 
Pp 


toire de Recher. biol., tomo V, 1907. 

Ibid: Les conduits de Golgi-Holmgren du protoplasma nerveux et le réseau 
péricellulaire de la membrane. Trav. du Lab. de Recher. biol., tomo VI, 1908. 

(2) Golgi: Une méthode pour la prompte et facile démonstration de l'appareil 
reticulaire interne des cellules nerveuses, Arch. ital. de Biol., tomo XLIX, 1908. 


DEMOSTRACIÓN FÁCIL DEL APARATO RETICULAR DE GOLGI 265 


—turada de ácido arsenioso, 30; alcohol de 96%, 30; formol en solución al 
20 por 100, 30. 
-—2,% Inmersión por úno ó más días en nitrato de plata al 1 por 100. 

3." Reducción, previo rápido lavado, en un baño compuesto de hidro- 
quinona, 20; formol, 50; sulfito de sosa, 5; agua, 1.000. 

4,* Alcoholes de sucesiva concentración, celoidina ó parafina, etc. 

Como el fondo aparece á menudo manchado por cierto precipitado par- 
do granuloso, que enmascara un tanto la impregnación, más negra, del 
aparato reticular, es preciso tratar los cortes por una solución de hiper- 
manganato potásico, previo viraje. 

5.2 Virado de los cortes. —Se hace sumergiéndolos en un líquido que se 
prepara en el momento de usarse y compuesto de dos soluciones: A) hi- 
posulfito de sosa, 30; sulfocianuro de amonio, 30; agua, 1.000. B) cloruro 
de oro, 1; agua, 100. 

6.* Después del virado y lavado, llévanse los cortes al líquido pro- 
puesto por el Dr. Veratti, discípulo de Golgi: 


Permanganato potásico .......<...oooo.o.... 0'50 gramos. 
AO ARO LICOS o oo ea laca sí 1 — 
A O A A O 1.000 — 


Esta operación debe ser vigilada para que la disolución de la plata no 
sea excesiva. 

7.2% Lavado, primero en solución de ácido oxálico al 1 por 100, y des- 
pués en agua destilada. 

8.2 En fin, coloración nuclear en Carmalaum, etc. 

Fuera muy de estimar la simplificación del excelente proceder de (rol- 
gi, corrigiendo de paso alguno de su defectos, entre otros: el precipitado 
pardo general, que nos impone las subsiguientes operaciones de viraje y 
rebajamiento, y el reblandecimiento prestado á los tejidos por el ácido 
arsenioso, blandura exagerada aun bajo la acción del reductor alcalino, 
y traducida después en notable encogimiento en presencia del alcohol. 

Los ensayos hechos recientemente por nosotros para hallar un fijador 
menos alterante que el ácido arsenioso, y evitar, en lo posible, el preci- 
pitado moreno del fondo, nos ha conducido á adoptar una fórmula muy 
sencilla que, aplicada á varios casos difíciles de teñido del aparato fila- 
mentoso, nos han dado cumplida satisfacción. No tiene este proceder la 
pretensión de mejorar el de Golgi, algunos de cuyos defectos, entre otros 
la limitación del territorio de reacción utilizable, comparte; pero cons- 
tituye un recurso más que podrá aprovecharse en determinados casos. 
Entre los éxitos conseguidos y capaces de valorar su rendimiento, con- 
tamos la impregnación de dicho aparato en el embrión de pollo (en casi 
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todas las células); en la mayoría de los tejidos de animales recién naci- 
dos y jóvenes (epitelios, retina, granos del cerebelo, endotelios vascula- 
res, epéndimo, neuroglia); en algunos elementos mesodérmicos y nervio- 
sos de mamíferos adultos; en fin, en determinados procesos patológicos. 
He aquí el modus operandi: 
1.” Piezas nerviosas de 2 á 2'5 milímetros de espesor son fijadas desde 
ocho á veinticuatro horas en: 


Nitrato de arano daa at do ad ca 1 gramo. 
Formal ir doo des Ode tado 15 — 
A RM AS AS 100 — 


Después de las veinticuatro y treinta y seis horas de acción de este 
baño se ha logrado, á veces, la coloración del aparato de Golgi, singu- 
larmente en animales de pocos días; pero en el adulto y en los casos difí- 
ciles preferiremos siempre períodos de fijación inferiores á las doce horas. 
Casi todas las buenas preparaciones que poseemos fueron fijadas entre 
nueve y once horas. Nos ha parecido también que el tiempo de fijación 
varía algo con el tejido á estudiar y con los efectos á obtener. Así, la 
neuroglia y el aparato reticular de los tubos nerviosos raras veces se 
impregnan con tiempos breves de fijación (menos de veinte horas). 

2." Previo rápido lavado de las piezas, se sumergen en nitrato de plata 
al 1'5 por 100 (si las piezas son pocas ó de escasa extensión puede des- 
cenderse al 1 y hasta el 0'75 por 100). La acción de este baño debe durar 
veinticuatro horas por lo menos, á fin de que el nitrato tenga tiempo de 
penetrar en el espesor de la pieza y sufrir un principio de reducción en 
presencia de reliquias del formol. De ordinario, dejamos las piezas en 
nitrato, de treinta y seis á cuarenta y ocho horas. Mayor tiempo de per- 
manencia no parece dañar, como hace constar también Golgi para su 
fórmula de fijación. 

3. Después de lavadas dos veces en agua destilada para quitar el ni- 


(1) Otras substancias, singularmente el nitrato de plomo, adicionado de for- 
mol, dan también el aparato de Golgi; pero la impregnación resulta mucho más 
granulosa que con el nitrato de urano. Con la fijación en formol sólo (al 15 por 
100), consíguese asimismo en algunos casos análoga reacción, sobre todo en los 
animales recién nacidos; mas la diferenciación del aparato de Golgi muéstrase 
imperfecta, destacando poco del fondo pardo adquirido por el protoplasma. 

Recientemente, hemos sometido á la prueba un gran número de sales metálicas. 
De ordinario son los nitratos los que favorecen la coloración del aparato reticu- 
lar. Uno de los más eficaces es el nitrato de manganeso. Usado en las mismas con- 
diciones que el de urano, proporciona preparados muy completos, aunque la re- 
acción sea algo menos fina que la obtenida por éste. 
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trato superficial (esta maniobra debe durar algunos segundos) se sumer- 


gen en este reductor: 


A A A ee 2 gramos. 
ds TAE O ALO ARI A AN 6 — 
A A A 100 — 
Sulfito de sosa anhidro..................- 001540'25  — 


es decir, cantidad suficiente para que el baño adquiera á los pocos ins- 
tantes un color pajizo. El exceso de álcali, patentizado por el tono par- 
do-negro del reductor, suele dar malos resultados. Un exceso de formol 
tampoco es favorable. 

Como la zona de reacción útil es delgada (de 02 á 0'5 de milímetro) 
convendrá adelgazar todavía las piezas antes de introducirlas en el ni- 
trato, hasta reducirlas al espesor de un milímetro. Esta zona de reacción 
provechosa es mucho más extensa en los animales jóvenes y recién na- 
cidos; en ocasiones llega en ellos á 1'5 y 2 milímetros. 

La adición del sulfito no es absolutamente necesaria. Nos ha parecido, 
sin embargo, que una ligera alcalinidad del reductor favorece algo la 
coloración de la red intracelular. Cuando el baño carece de álcali, hay 
más propensión al teñido de la neuroglia, sobre todo en el cerebro adulto 
ó casi adulto (gato, conejo, etc.). En general, el aparato de Golgi coloréa- 
se solamente en las zonas superficiales, rápidamente influidas por el ni- 
trato de urano. Así, cuando una pieza fijada, de dos y medio milímetros, 
divídese en dos mitades laminares para arrojarlas albaño reductor, dicho 
aparato se presentará en la cara atacada primeramente por el fijador; 
mientras que la opuesta, incluida casi exclusivamente por el formol, dará 
de preferencia la reacción de la neuroglia (animales adultos ó casi 
adultos). 

4. Alcohol al 50 por 100 una hora y después alcoh 01 de 96” y celoidi- 
na ; esencia de orégano y bálsamo. 

Si se desea teñir los núcleos, procédese, después de un buen lavado en 
agua, á tratar los cortes por la hematoxilina Búhmer ó por un color bá- 
sico de anilina: el violado de genciana, por ejemplo. Con este color, el 
contraste entre el tono pardo-rojo del retículo y el de los nucleolos re- 
sulta perfecto. » 

Las secciones perpendiculares al plano de las piezas permiten estudiar 
la extensión y distribución del precipitado argéntico. La primera zona, 
excesivamente negra (dos ó tres cortes), debe desecharse; sigue otra 
bastante obscura, donde comienzan á mostrarse acá y allá los aparatos 
de Golgi; á continuación aparece una región, en la cual todas ó casi to- 
das las células exhiben el citado aparato endoprotoplásmico. En fin, si 


0 3 
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el bloque pasa de milímetro y medio, muéstrase una región profunda, 
pálida, sin aparatos de Golgi, con somas celulares teñidos en pardo-claro 
y tal cual célula neuróglica de cortas radiaciones. Cuando en la zona in- 
termedia la reacción de la red protoplásmica sale bien, el fondo presén- 
tase amarillo claro, con pocas ó ninguna granulaciones, destacándose 
muy bien el retículo por su color negro, pardo-obscuro ó pardo-rojo. Dada 
la intensidad de la impregnación y la limpieza relativa del fondo, no 
hace falta virar al oro ni tratar los cortes con rebajadores. 

Dejamos dicho que la reacción se logra en los animales adultos. Así, 
en el gato y conejo de tres á cinco meses, hemos impregnado bien el re- 
ticulo endocelular de casi todos los elementos nerviosos, ependimales y 
neuróglicos, y muchos epitelios y tejidos mesodérmicos. Con todo eso, es 
preciso reconocer que, en los animales jóvenes y recién nacidos, consí- 
guense las preparaciones más bellas y completas. En ellos la Zona de re- 
acción útil suele ser también, según dejamos dicho, mucho más extensa 
que en el adulto y el fondo presenta notable limpieza y transparencia. 

Aparato de Golgi de algunos elementos. Retina.—A guisa de muestra 
de lo que es dable obtener con la citada fórmula, damos aquí una imagen 
de la retina del gato de veinte días. Además de redes en los corpúsculos 
de las células ganglionares (descritas por nosotros con ayuda de la fór- 
mula de fijación en formol-acetona más atrás recordada), muestran dicho 
aparato reticular los espongioblastos ó células amacrinas, todos los cor- 
púsculos bipolares, las células horizontales y los cuerpos de conos y bas- 
tones (fig. 1, F'). Nótese que en las células nerviosas ya diferenciadas el 
aparato es continuo, residiendo preferentemente en el tallo protoplásmi.- 
co ó aparato colector de corrientes (células gangliónicas, elementos ho- 
rizontales). En los espongioblastos yace debajo del núcleo y en el origen 
del tallo (fig. 1, B). En los cuerpos de los conos y bastones aparece des- 
compuesto en hilos sueltos, paralelos á las expansiones, residiendo de 
preferencia en la prolongación supranuclear (fig. 1, F). En fin, en las cé- 
lulas bipolares el aparato en cuestión, dispuesto en cordón casi reotilí- 
neo, fragmentado ó no, habita en plena expansión externa (fig. 1, C, D). 
Nótese que los elementos todavía indiferenciados residentes por debajo 
de la limitante externa (mitad externa de la zona de los granos exter- 
nos), ó no revelan aún el citado aparato, ó lo muestran representado por 
finos gránulos dispersos. Ciertas células monopolares, probablemente co- 
nos embrionarios (fig. 1, G), colocadas bajo la basal, exhiben en la ex- 
pansión externa un grumo obscuro, que representa verosímilmente un 
aparato endocelular indiferenciado. En general, los elementos indiferen- 
ciados y poco alejados de la fase germinal no poseen aparato de Golgi, 
sino ciertos gránulos dispersos, á expensas de los cuales parece aquél 
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_edificarse. Este punto exige, sin embargo, más profundas observaciones. 

En suma; en las células nerviosas jóvenes, que recuerdan todavía la 
forma y orientación de los elementos epitélicos, el aparato de Golgi se 
EA aloja como en éstos, entre la región del núcleo y la superficie libre, es 
decir, en la expansión dirigida hacia el mundo exterior. 

Piezas patológicas.—En las piezas patológicas hemos obtenido también 
algunos preparados interesantes. 

Así en el conejo rábico, el cerebro, cerebelo y médula espinal manifies- 
tan graves alteraciones del retículo de Golgi. Tales trastornos consisten 
en cierta fragmentación y sucesiva pulverización de la red, que acaba 
por resolverse en una pléyade de granos gruesos diseminados. 

Un proceso análogo se reconoce en el cerebro del gato, dos y tres días 
después de un traumatismo (herida cortical oblicua); las neuronas ve- 
cinas de la región necrosada muestran el retículo de cada vez más dis- 
continuo. En algunas aparece reducido á un grupo de granos ó esferas 
perfectamente separados; en otros corpúsculos, en vez de recios granos, 
preséntanse minúsculos fragmentos diseminados. En fin, las neuronas 
más próximas á la herida y envueltas en exudados, exhiben un soma 
obscuro, finamente granuloso, sin rastro de aparato reticular. Tanto en 
éstas como en las anteriores, suele divisarse el nucleolo intensamente 
teñido. La disposición del retículo en pléyades separadas, notada por 
Marcora en el núcleo del hipogloso (previo arrancamiento del nervio), no 
parece reproducirse en el cerebro. 
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Sobre la histología de la glándula pineal humana 


POR 


N. ACHÚCARRO y J. M. SACRISTÁN 


Desde hace tiempo se viene admitiendo, según Dimitrowa, cuatro cla- 
ses de núcleos en las células del parénquima de la glándula; dos varie- 
dades de núcleos claros y otras dos de núcleos obscuros. Es cierto que se 
ven entre los núcleos algunos de tipo más obscuro, que al mismo tiempo 
son más pequeños y que á veces tienen forma alargada. Estos núcleos 
son relativamente pocos; á veces son dependientes claramente de las pa- 
redes vasculares, y deben ser interpretados, á nuestro modo de ver, como 
pertenecientes al tejido intersticial ó vascular de los lobulillos. En muy 


k 
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poco número se ven también alguna vez unos núcleos claros y excepcio- 
nalmente grandes, pobremente teñidos, los cuales, probablemente, están 
en relación con ciertas células de naturaleza no muy claramente estable- 
cida, y de las cuales hablaremos más tarde con algún detalle. La mayo- 
ría de los núcleos de la substancia parenquimatosa de la glándula pineal, - 
presenta caracteres que permiten agrupar las células á que pertenecen 
en una sola y única categoría. La mayor ó menor cantidad de substancia 
cromática, las dimensiones mayores ó menores, son caracteres de poca 
seguridad; en cambio, en casi todos los núcleos de la pineal humana se 
presentan dos cosas con constancia y son éstas: las arrugas nucleares y 
las bolas de Dimitrowa. 

Dimitrowa y los autores que le han seguido hablan de núcleos arriño- 
nados y con identaciones, los cuales realmente se encuentran entre esta 
categoría de núcleos, pero no insisten suficientemente en presencia de las 
arrugas de la membrana; éstas son constantes ó casi constantes y tienen 
una gran importancia, puesto que su presencia nos ayuda á la interpre- 
tación de las bolas nucleares de Dimitrowa. 

Las arrugas son completas ó incompletas; las unas solamente se dispo- 
nen en un extremo ó en un polo del núcleo, mientras que las otras for- 
man líneas que cruzan al núcleo en toda la superficie (fig. 2). En algunos 
núcleos fórmanse confluencias de las arrugas (fig. 2, núms. 5 y 6). El 
color es el mismo que el de la membrana, aunque frecuentemente más 
intenso. 

En las mismas células se encuentran unas inclusiones nucleares con 
gran variedad de formas, de las cuales quizá la más frecuente es la esfé- 
rica, por lo que se explica el que los autores, desde Dimitrowa, las lla- 
men bolas nucleares. 

Según Dimitrowa, estas bolas se encuentran exclusivamente en el car- 
nero, en el hombre y en el buey, pero sobre todo en el hombre adulto, en 
gran abundancia, advirtiendo á este propósito, que únicamente se en- 
cuentran estas bolas en los animales adultos, á lo que nosotros podemos 
añadir que son especialmente numerosas en aquellas glándulas humanas 
en las que existen marcados fenómenos regresivos (acervulus, retracción 
de los lobulillos, hiperplasia considerable del tejido conectivo intralobu- 
lillar, dilatación de los espacios perivasculares, etc.). 

Según Dimitrowa, las bolas intranucleares serían homogéneas, tiñén- 
dose en gris por el método de Weigert, en rosa por la safranina y en rojo 
obscuro por el método de Van Giesson. Kraabe ha estudiado recientemen- 
te los mismos órganos. Para este autor las bolas son granulosas, se acer- a 
can á la membrana y, en un momento dado, vierten su contenido granu- 
loso en el protoplasma, en donde se encuentran las granulaciones. Todo 
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este proceso de excreción de la bola nuclear descrito por Kraabe, reposa 
sobre observaciones hechas con el método de Unna Pappenheim. Desdi- 
chadamente, las ilustraciones aportadas por este autor como demostra- 
ción de las bolas y de este movimiento secretorio, no ayudan al lector en 
la representación del acto de excreción. 
-—— Examinadas estas inclusiones en las buenas preparaciones de azul de 
toluidina y en las del tanino y la plata amoniacal, se ve que de ordinario 
- las bolas pequeñas son más obscuras y homogéneas, y que al hacerse de 
mayor tamaño, presentan vacuolas tales como las que se ven en los nu- 
cleolos de las células nerviosas, granulaciones y hasta, 4 veces, forma- 
ciones reticuladas con condensaciones en distintas partes del retículo y 
que les hacen semejantes á nuevos núcleos. Los núcleos 1, 2, 3, 4, 10 y 15 
de la figura 2, contienen inclusiones con pequeñas vacuolas, y el núm. 8 
de la misma figura es ejemplo de inclusión organizada. 
Como anteriormente se ha mencionado, los autores han visto frecuen- 
temente las bolas apoyadas en la membrana del núcleo, pero un dato que 
los autores descuidan es el de que la forma esférica de la inclusión no es 
constante ni mucho menos. Se ven á menudo inclusiones ovaladas, otras 
en forma de bastoncito espeso rematado por una bola, algunas en forma 
- de casquete esférico, y lo que, para nuestro modo de ver las cosas, tiene 
- importancia, se encuentran todas estas formas muy frecuentemente en 
- continuación, por medio de sus extremos alargados, con una de las arru- 
gas nucleares á que antes nos hemos referido. 
En la figura 2 se muestran varios núcleos, en los cuales puede seguirse 
- la continuidad de las arrugas de la membrana. En el núcleo núm. 5 de 
: la misma figura, puede verse cómo en la confluencia de un sistema de 
arrugas se establece un triangulito, teñido del mismo color que el proto- 
- plasma. En forma de bolas ó de palillos de tambor ó en otra de las des- 


É critas ó figuradas, no es difícil encontrar relación de continuidad entre 
sl las inclusiones y las arrugas ó invaginaciones de la membrana. La abun- 
- dancia de las arrugas y su continuidad con las inclusiones, así como la 
4 variedad de formas de estas últimas, es asunto sobre el que no insisten 
y mucho los autores y que, á nuestro juicio, tiene gran importancia para la 
A interpretación de las inclusiones nucleares. 

3 En las células nerviosas normales existen unas líneas teñidas como la 
$ membrana nuclear y que cruzan la superficie del núcleo. Desde hace mu- 
cho tiempo son conocidas estas líneas por la descripción de Nissl, quien 
las interpretó como arrugas de la membrana nuclear debidas á la retrac- 
ción producida por el medio fijador, habieado sido aceptada esta inter- 
$ pretación por los otros autores en general. Sea que estas arrugas depen- 
dan exclusivamente del fijador, ó sean ellas estructuras preexistentes, es 
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el caso que se presentan con inusitada abundancia en ciertas condiciones - 
patológicas, como ha mostrado muy especialmente Cerletti (1). Este autor - 
nos presenta casos de núcleos extraordinariamente arrugados, en los cua- 
les se localiza un complejo de pliegues en un polo de núcleo, el cual á 
veces se halla deprimido en tal punto, ofreciendo así una forma arri- 
ñonada. 

En varios casos patológicos hemos podido comprobar nosotros las des- 
cripciones de Cerletti. En uno de ellos en que la mayoría de las células 
nerviosas de la médula espinal se hallaban en cromatolisis, los núcleos 
desviados á la periferia presentaban numerosas arrugas. Parecía en al- 
gunos otros casos como si la degeneración lipoide del protoplasma celu- 
lar favoreciese la retracción nuclear con exhuberante formación de ple- 
gaduras. 

Ni en los casos de Cerletti, ni en los que habíamos examinado hasta muy 
recientemente, se encontraban, sin embargo, bolas intranucleares que 
fuesen comparables á las que hemos descrito en la glándula pineal. 

El Dr. Bonfiglio (2) ha descrito la presencia de unas bolas especiales 
en pleno carioplasma en diversas y graves enfermedades cerebrales, á las 
cuales no atribuyó ninguna interpretación determinada. Habiendo po- 
dido ser contempladas por nosotros estas bolas en preparaciones del pro- 
pio Dr. Bonfiglio, nos parecen ser muy semejantes á las bolas intranu- 
cleares de la epífisis. Ni los cuerpos que nosotros hemos descrito en las 
células nerviosas del conejo rábico, ni las hipertrofias y proliferaciones 
de los nucleolos descritas por Hammond (3) y por Lafora (4), tienen nin- 
gún parecido con estas bolas especiales encontradas y señaladas por 
Bonfiglio. 

Recientemente hemos tenido nosotros la suerte de encontrar un caso 
patológico en el cual las bolas de Bonfiglio abundan extraordinariamente 
en el interior del carioplasma de las células nerviosas. Se trata de un cu- 
rioso tumor ganglioneuromatoso, que, originando en el cerebelo, forma 
relieve en el cuarto ventrículo, y que está constituido de células nervio- 
sas pluripolares con grumos de Nissl y con neurofibrillas y por multitud 
de cilindros-ejes mielínicos y amielínicos. Este caso ha de ser objeto de 
un estudio especial; pero por el momento daremos cuenta de las bolas 


(1) Cerletti: Zur Pathologie der Ganglienzellenkerne. Folia Neurobiologica. 
Bd. 5, H. 8. 
(2) Bonfiglio: Speciale reperto nel nucleo delle cellule nervose. Congreso della 
Societá freniatrica ital. Perugia, 3-7 Maggio, 1911. 
(3) S. Hammond : Some peculiars nucleolar and cell alterations in the ganglion 
cells of the cerebral cortex. Journal of Psychol. u. Neurol. Bd. XVIII, S. 102. 
(4) R. Lafora : Histopathological report of a case of poliomyelitis anterior epi-. 
demica. Report of the poliomyel comitee of the Medical Association of the Distric. 
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intranucleares en él encontradas. Son indudablemente las mismas de la 


descripción de Bonfiglio, y al mismo tiempo muy semejantes á las que 


vemos en la glándula pineal humana, aunque mucho más favorables para 


la observación, dado el gran volumen que alcanzan en ocasiones. 

En las preparaciones á la toluidina el nucleolo aparece intensamente 
teñido y la bola intranuclear (alguna vez son varias) se halla teñida pró- 
ximamente de un matiz muy semejante al del protoplasma de la célula. 
El tamaño de estas inclusiones llega á veces hasta ocupar casi todo el nú- 
cleo, sucediendo que el nucleolo, rechazado contra la membrana nuclear, 
se modifica en su forma, ofreciendo aspecto aplastado. En la figura 3 hay 
uno de estos ejemplos. Otras veces la bola no ocupa tanto espacio dentro 
del núcleo, y muy frecuentemente se encuentra en relación con la mem- 
brana nuclear. En no pocos casos, coro los representados en la figura, se 
observa cómo el núcleo presenta una invaginación de la membrana, den- 
tro de la cual existe un acúmulo de protoplasma, de tal modo, que la idea 
se impone á nuestra observación de que las enormes bolas intranucleares 
aquí descritas resultan de la invaginación de la membrana y de la inclu- 
sión ó secuestro de una parte del protoplasma celular en el interior del 
núcleo. 

El color y la estructura que presentan los grumos intranucleares re- 
fuerza esta manera de pensar, fruto de la observación de momentos de 
transición morfológicos. Con los varios métodos que hasta la fecha hemos 
utilizado, las bolas presentan siempre la misma coloración que el proto- 
plasma. Las coloraciones con el azul de toluidina, con la hematoxilina y 
eosina, con el método de Mann, con y sin mordiente de ácido fosfomolib- 
dico, el método de Alzheimer con la hematoxilina Mallory, y, en fin, el mé- 
todo del tanino y la plata amoniacal, todos producen el mismo resultado. 

El secuestro protoplasmático intranuclear parece que sufre una serie 
de modificaciones degenerativas, terminando por su completa reabsor- 
ción, y deiando en el núcleo la vacuola vestigio de la presencia de la 
bola. El protoplasma invaginado, en un principio granuloso, se trans- 
forma poco á poco en una masa homogénea, limitada siempre por una 


línea precisa y teñida en todos los casos del color de la membrana nu- 


clear y que representa la misma membrana invaginada. Más tarde apa- 
recen vacuolas en el interior de la masa incluída; esta masa se retrae, 
toma una coloración cada vez más pálida, y finalmente, hasta cambia el 
matiz de coloración, terminando, como antes hemos dicho, por la reab- 
sorción completa ó casi completa del grumo protoplasmático. 

Al mismo tiempo que vemos en estas células del neuroma ganglionar 
estas indentaciones é invaginaciones de la membrana nuclear, abundan 
en los mismos ó en vecinos núcleos las arrugas nucleares que, confluyen- 


274 BOLETÍN DE LA SOCIEDAD ESPAÑOLA DE BIOLOGÍA 


do, determinan á menudo verdaderas bocas ó estomas nucleares, en los - 
cuales se deposita ya substancia cromática del protoplasma y que repre- - 
sentan indudablemente una fase inicial del proceso que estamos descri- 
biendo. 

Aunque en proporciones más mezquinas, dado el tamaño que tienen 
las células pineales del hombre, suceden allí todos los fenómenos que 
aquí hemos descrito, de modo que no podemos menos de aceptar la iden- 
tidad de proceso en uno y otro caso, 

Sucediendo todo esto en las células nerviosas, en condiciones marcada- 
mente patológicas, y en las cuales los fenómenos degenerativos y regre- 
sivos son tan abundantes, existiendo las observaciones de Bonfiglio re- 
_—ferentes á la presencia de las mismas bolas en las células nerviosas en 
varios procesos cerebrales graves, existiendo en nuestro caso la conco- 
mitancia de bolas y arrugas nucleares de ambos casos y su continuidad, 
sabiéndose que las arrugas nucleares se presentan en gran número en el 
sistema nervioso, en los casos de procesos patológicos graves y degene- 
rativos, presentándose también en las pineales que contienen muchas: 
bolas manifestaciones regresivas patentes, como son el acervulus y la 
hiperplasia conectiva, siendo las bolas una estructura que aparece so- 
lamente en algunos animales adultos y muy especialmente en el hom- 
bre adulto y más aún en el viejo, ¿puede realmente mantenerse que se 
trate aquí de un hecho de secreción glandular? Parece que para aceptar 
una tal interpretación habrían de forzarse los hechos considerablemente, 
y sobre todo, habría de demostrarse tal proceso secretorio con una niti- 
dez histológica y fisiológica bien superior á la que indican los trabajos 
que mantienen esta opinión. Más sensato parece, que viéndose esta es- . 
tructura en medio y en relación de tantos datos involutivos, sea consi- 
derada simplemente como uno de ellos, y mientras otra demostración no 
se presenta, pensaremos nosotros que se trata aquí de una manifesta- 
ción nueva y curiosa de la regresión de los núcleos. Perdidas las condicio- 
nes físicas de los núcleos por las abundantes arrugas de su membrana, ad- 
quieren nuevamente la primitiva tensión de la membrana en relación con 
el contenido nuclear por invaginación y exclusión de la membrana arru- 
gada. Sería éste uno de tantos momentos de adaptación, vistos en los 
procesos degenerativos de muchas estructuras. 
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El retículo intracelular de Golgi en las células del lóbulo anterior 
de la hipófisis humana (1) 


POR 


F. TELLO 


En la sesión de Abril de la Sociedad de Biología describimos un retícu- 
lo hallado en las células del lóbulo anterior de la hipófisis, con el método 
de Achúcarro, que nos parecía, por las razones allí dichas, cosa distinta 
del retículo de Golgi descrito por Gemelli el 1900. Posteriormente hemos 
podido hacernos con el trabajo de Gemelli (2), y por otra parte, hemos 
teñido los conductos de Golgi utilizando el método comunicado por Cajal 
á esta misma Sociedad en la sesión de Junio (3), lo que nos ha fortalecido 
en nuestra anterior creencia y nos ha permitido estudiar el retículo de 
Golgi. 

La descripción de Gemelli es tan somera que no pasa de diez líneas y 
va acompañada de cuatro dibujitos, sin que ni en el texto ni en la expli- 
cación de las figuras se diga en qué animales ha teñido los conductos 


del Golgi, aunque, á juzgar por los demás dibujos, parece que ha traba- 


jado en el caballo, perro y gato. Tampoco indica si se trata de animales 
adultos, jóvenes ó embrionarios. De todos modos, las figuras demuestran 


que ha impregnado el retículo de Golgi, y comparando las cuatro células 


dibujadas por él con las que nosotros dibujábamos en aquella comuni- 
cación, no queda la menor duda de que se trata de retículos distintos, 


como presumíamos. 


Nosotros hemos impregnado los conductos de Golgi, con la modifica- 


- ción del método de este autor ideada por Cajal, en la hipófisis de un sui- 


cida de cincuenta años, al que se le hizo la autopsia á las diez horas de 


la muerte. La impregnación resultó excelente y alcanzaba á todo el es- 
pesor de la pieza, apareciendo los conductos en negro sobre un fondo 
claro. Los núcleos no se tiñen, pero apelando á la hematoxilina, según 
aconseja Cajal, se obtiene una coloración nuclear que permite ver per- 
-fectísimamente las relaciones entre los núcleos y el retículo de Golgi. 


> 


y 
; 
5 


—tuitarie nei mamiferi Boll. de la Soc. Méd.-quir. di Pavia, núm. 4, 1900, 


De las múltiples disposiciones que éstos adoptan da una idea la adjun- 


ta figura. La más general es la representada en la figura 4, núms. 1, 12 y 


(1) Nota recibida el 20 de Agosto. 
(2) E. Gemelli: Contributo alla conoscenza sulla struttura della ghiandola pi- 


(3, Véase en este mismo número, 
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y 


17, en que el retículo constituye 4 modo de un corpúsculo, en uno de los 


lados de la célula y cerca del núcleo; este corpúsculo c consta de una red 


de filamentos de grosores distintos, que muestran en su trayecto numero-- 


sas varicosidades, sobre todo en los puntos en que los filamentos se anasto- 
mosan, existiendo en las mallas de la red una substancia protoplásmica 


que atrae las sales de plata con mucha más intensidad que el resto del 


protoplasma, pues mientras éste aparece teñido de un color amarillo pá- 


lido, el protoplasma intra -reticular muestra un color pardo-obscuro. Con- 


tra la opinión de Gemelli, creemos que no es posible distinguir filamentos 
primarios y secundarios en la red, ya que si bien algunos son más finos, 
no dan la sensación de desigual importancia en el sentido de representar 
ramificaciones de un hilo principal ó filamentos anastomóticos. Las vari- 
cosidades en algunas células son delicadas (núms. 1, 17), según las pinta 
Gemelli, pero en la mayoría de las células son bastante más gruesas y 
exhiben formas redondeadas, pareciendo más bien que engrosamientos 
de los hilos, esferitas que los filamentos se encargan de unir. Cuando el 
retículo está fuertemente impregnado destaca siempre, aun en los casos 
en que el protoplasma intra-reticular lo está también; hay células, sin 
embargo, en que los filamentos parecen haberse fundido en una masa 
única con el plasma, y sólo se percibe un corpúsculo uniformemente te- 
ñido en pardo intenso, limitado con toda claridad del resto del protoplas- 
ma, que recuerda completamente las bolas sin estructura en que se re- 
suelyen finalmente las que se originan en la destrucción del retículo neu- 
rofibrillar. En otras células, por el contrario, el plasma no está teñido y 
se dibuja el retículo con la mayor limpieza (núms. 1, 2); esto vese princi- 
palmente en las preparaciones coloreadas en segundo lugar con hema- 
toxilina, pues sin duda alguna lo mismo que cuando se utilizan los colo- 
res de anilina para las coloraciones de fondo, la intensidad del depósito 
de plata disminuye. 

Con frecuencia, de la superficie del corpúsculo reticular parten hilos 
más Ó menos gruesos, que se terminan á mayor Ó menor distancia por 
una esferita; esto se inicia en una de las dos células del grupo 12 y llega 
á su completo desenvolvimiento en las células 9 y 13, y lo mismo ocurre 
en las células pequeñas que en las grandes 6 y 19. 

La segunda disposición es la del retículo difuso, es decir, sin cospús- 
culo. En ella el retículo yace también en uno de los lados de la célula y 
en las cercanías del núcleo, pero los filamentos y sus ramificaciones pa- 
recen circular libremente por el protoplasma; las varicosidades son más 


recias por regla general y los filamentos unitivos más finos, pareciendo 
en muchas ocasiones como sueltos y estándolo otras en verdad. Las cé- 
lulas 5, 7, 8, 10 y 14 son buenos ejemplos de esta disposición. En ocasio- 
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nes mejor que retículos simulan verdaderas arborizaciones de filamentos 


Óó tubos más gruesos, como se ve en la 14. Esta célula es muy demostra- 


- tiva en este sentido, pues se ve en ella que el hilo grueso pasa por enci- 
ma del núcleo y constituye á un lado y á otro una elegante arborización. 


De vez en cuando vense algunos cordones glandulares constituidos por 
células pequeñas, provistas de un retículo muy semejante por su dispo- 
sición y aspecto al de las células intestinales (4); es pequeño, consta 
de unos cuantos filamentos y varicosidades, colocados entre el núcleo y 
lo que pudiéramos considerar como el polo libre de la célula, estando el 
núcleo en el otro cabo celular. 

En la segunda disposición es muy frecuente, según ponen de mani- 
fiesto los dibujos, la presencia de esférulas sueltas que tienen los mismos 
caracteres que las que todavía permanecen unidas al retículo, pero tam- 
poco en la disposición primera es raro tal fenómeno. La célula 16 de re- 
tículo corpuscular presenta relleno el protoplasma de esférulas de dis- 


tintos grosores, entre las cuales alguna se encuentra todavía unida al 


corpúsculo por el filamento de unión, pero otras varias seguramente han 


perdido la unión que indudablemente tuvieron, y, finalmente, la célula 3 


muestra numerosas esférulas que con toda seguridad provienen de un 
retículo difuso. Estas esferitas toman la plata con desigual intensidad, 
pero comunmente bien y tienen un tamaño bastante mayor que el de las 
granulaciones puestas de manifiesto en las células glandulares de la 


hipófisis por distintos métodos y este mismo en ocasiones. Es posible que 


no siempre tales esferitas sean en su totalidad resultado de la fragmen- 
tación del retículo de Golgi, y algunas podrán representar productos de 
secreción análogos á los que se ven en otras células, pero no nos cabe 
duda de que en muchas ocasiones aquel es su origen. 

Algún elemento corpuscular, como el reproducido en la célula 11, está 
formado exclusivamente por gruesos hilos y escasas esférulas, constitu - 
yendo á modo de fenómeno inverso del anterior. 

Las células grandes pueden corresponder á uno ó á otro de los tipos, 
mostrando las 6 y 19 dos del tipo corpuscular ó condensado y la 18 una 


del tipo difuso. En el protoplasma de estas células gruesas vense distintas 


vacuolas ocupadas por diferentes productos no teñidos por este método, 
algunas esferitas sueltas ó agrupadas semejantes á las antes descritas y 
numerosas granulaciones finas que corresponden á las basiófilas, según 


- . . . .q. 
denotan las preparaciones teñidas secundariamente con la hematoxilina. 


En las células en que estas granulaciones rellenan por completo el pro- 
toplasma están más acumuladas en torno del retículo, pero en aquellas 


- en que sólo existen parcialmente ocupan de preferencia las proximida- 


- des del retículo. 
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El retículo intracelular de Golgi encuéntrase en la inmensa mayoría 
_ de las células, de modo que indudablemente existe en todos los tipos 
descritos basiófilas, eosinófilas ó acidófilas y cromófobas, siendo por el 
momento difícil el determinar si hay variaciones morfológicas del retícu- 
lo en las distintas clases de células, aunque creemos que lo mismo que 
las variaciones celulares responden á estados funcionales distintos, se- 
gún Saint-Remy y Benda han puesto de manifiesto y no á tipos celula- 
res especificamente distintos, la diferente morfología del retículo de Gol- 
gi debe guardar íntima relación con la función secretoria de tales célu- 
las. Que el retículo de Golgi no es nada inmutable, lo demuestran los 
trabajos de Perroncito y Deineka sobre la mitosis, de Veratti, Verson, 
Riquier, Marcora, en distintos procesos patológicos, de Golgi y d'Agata 
en el funcionamiento de las células caliciformes del estómago, y, final- 
mente, de nuestro compañero Ramón y Fañanás, durante el desarrollo 
embrionario. Según Fañanás, en el embrión de pollo el retículo de Golgi 
pasa por dos fases, una primera, de dispersión granular, y otra segunda, 
de localización yuxtanuclear, que pudiera ser considerada como la forma 
adulta; durante la mitosis, Deineka ha visto fragmentarse el retículo, 
es decir, volver á la fase de dispersión, y en nuestras preparaciones se 
ven disposiciones que recuerdan ambas fases con todas las intermedias 
imaginables, en relación sin duda con alguna actividad fisiológica por 
ahora desconocida. 

En las células del lóbulo anterior de la hipófisis. existen, pues, dos re- 
tículos intracelulares, uno profundo, yuxtanuclear, descrito por Geme- 
1li, que corresponde al intracelular de Golgi, y otro superficial, colocado 
por debajo de la membrana, á menor ó mayor distancia de ella y en 
torno del núcleo, descrito por nosotros y para el que no encontramos 
igualdad en las demás células glandulares del organismo. La existencia 
de dos retículos intracelulares morfológica y fisiológicamente distintos es 
cosa conocida en las células nerviosas; en las musculares, al retículo de 
Golgi se suma una diferenciación reticular ó fibrilar, que en las del epi- 
dermis y en algunas células glandulares es evidentemente fibrilar; pero 
en ninguna parte, que nosotros sepamos, existe con el retículo de Golgi un 
retículo semejante al de las células nerviosas, fuera de estas células. 


S. Ramón Y Casal: Fórmula de fijación para la demostración fácil del aparato 
reticular de Golgi. 
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Fig. 1. — Retina del gato de veinte días. Urano-formol. —A, retículo de las células 


- gangliónicas; B, espongioblastos; C, filamento de una célula bipolar para conos; 


D, aparato filamentoso de una bipolar para bastón; E, el mismo en un corpúsculo 
horizontal; FE, cordones intraprotoplásmicos en las expansiones externas de los 
bastones; G, células indiferenciadas; b, limitante externa; a, limitante interna. 
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N. Acmúcarro Y J. M. SacrisTAN: Sobre la histología de la glándula pineal humana. 


Fig. 2. — Glándula pineal humana. Azul de toluidina. La figura representa distintas 
modalidades de inclusiones en los núcleos de las células del parénquima. —1, bola 
con vacuolas, 2, bola con un alargamiento en contacto con la membrana; 3, inclu- 
sión ovalada limitada por bordes de la membrana; 4, dos inclusiones, una de ellas 
en continuidad con una arruga de la membrana; 5, confluencia de arrugas forman- 
do un triangulito que representa el primer momento de la inclusión; 6, arrugas 
múltiples; 7, arruga y cuerpo incluído en forma de coma; 8, inclusión complicada 
semejante á un núcleo; 10, 11, 12 y 15, fases de la invaginación de la membrana. 
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N. Aosúcarro Y J. M. SacrisTAN : Sobre la histología de la glándula pineal humana. 


Fig. 3. — Tumor neuromatoso del 4. ventrículo. Azul de toluidina. Bolas intranuclea- 
res y su formación. —A, bola llenando casi todo el núcleo y rechazando el nucleolo 
áun lado; B, invaginación de la membrana y condensación de la substancia cro- 
mática en la escotadura nuclear; C, núcleo formando boca, en la que se condensa 
el protoplasma. 


F. TeLLo: El retículo intracelular de Golgi en las células del lóbulo anterior 
de la hipófisis humana. 


Fig. 4. — Diferentes modalidades del retículo intracelular de Golgi. —1 y 12, tipos 
de condensación yuxtanuclear; 2, ídem con escasa impregnación del plasma; 
17, ídem con coloración nuclear secundaria; 6, 9, 13 y 19, ídem con emisión de ramas 
libres hacia la periferia; 5, 7, 8, 10, 14 y 18, diferentes formas del tipo difuso; 4, tipo 
semejante al de las células intestinales; 3, tipo de esférulas sueltas; 16, tipo mixto 
de condensación y esférulas sueltas; c, retículo; 1, núcleo; m, proyección del núcleo. 
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Significación de la linfocitosis en las afecciones endocrinas 


POR 


G. MARAÑÓN 


En una comunicación á esta Sociedad, en la sesión de Mayo de 1911, 
expusimos nuestra creencia de que la linfocitosis (mononucleosis) obser- 
vada y descrita por Kocher, y después por otros muchos autores, como 
peculiar del mal de Basedow, es, en realidad, expresión del estado tímico- 
linfático que casi constantemente acompaña á dicha enfermedad. En 
apoyo de esta hipótesis haciamos notar el hecho de que dicha fórmula 
sanguínea se presenta también en otros estados endocrinos, en los que es 
frecuente, asimismo, observar el referido estado tímico-linfático (enfer- 
medad de Addison, acromegalia, bocio simple). 

El mismo Kocher y otros autores habían ya sospechado que la mono- 

_nucleosis del mal de Basedow tal vez se debiera al estado tímico-linfáti- 

co. Refiriéndose á la enfermedad de Addison, Bittorf había relacionado 
también la linfocitosis, observada por él en algunos casos, á la hiperpla- 
sia tímico-linfática, que asimismo es frecuente en esta enfermedad. Pero 
hasta nuestra comunicación no se habían recogido los argumentos que 
demuestran que la linfocitosis es un estado sanguineo común á todas las 
afecciones endocrinas acompañadas de hiperplasia linfática. 

En el año y medio transcurrido desde la publicación de dicha nota, 
hemos analizado sistemáticamente la sangre á un gran número de enfer- 
mos con diversas afecciones endocrinas: mal de Basedow (más de 60 ca- 
$08), diversos grados de hipertiroidismo, bocio simple, hipotiroidismo, 
síndromes pluriglandulares, etc.; en total, cerca de 200 casos, y hemos 
podido confirmar de un modo absoluto nuestra hipótesis: la linfocitosis 
existe constantemente, acompañada ó no de otros signos clinicos de hiper- 
plasia tímico linfática, en todos los estados endocrinos que se combinan 
con dicha hiperplasia. 

En otro lugar expondremos con detenimiento las observaciones y 

21 
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razonamientos de esta nueva serie de estudios, de los que aquí sólo 
damos las conclusiones. 

Puede, pues, afirmarse que la linfocitosis es la expresión del estado 
timico-linfático, de cuya intensidad nos da cuenta, y que, como hemos 
dicho, no es privativa del mal de Basedow, ni de ninguna otra enferme- 
dad de las glándulas de secreción interna. ) 

Esta afirmación, que puede considerarse como una verdad adquirida 
para la ciencia, después de los trabajos de varios autores que la han 
confirmado, de que luego hablaremos, no quita, en manera alguna, im- 
portancia práctica á la linfocitosis de Kocher; antes bien, se la da ma-- 
yor. En primer lugar, porque nos da idea de la existencia del estado 
tímico-linfático, que en muchas ocasiones sólo se manifiesta en la clínica 
por la alteración sanguínea, y, además, porque indirectamente contribu- 
ye al diagnóstico de las afecciones endocrinas, ya que éstas se combinan 
con la hiperplasia tímico-linfática, con una constancia cuya razón pato- 
génica sería interesantísimo dilucidar. Una tumefacción del tiroides, por 
ejemplo, puede ser un fenómeno puramente local, anatómico, sin la 
menor transcendencía para el organismo, como ocurre en muchos bocios 
quísticos; en estos casos la sangre suele ser normal. Pero en otras o0ca- 
siones, una tumefacción del tiroides, considerada como bocio simple, va 
acompañada de linfocitosis; entonces puede asegurarse que el bocio tie- 
ne una significación totalmente distinta: no se trata sólo de una lesión 
anatómica, sino también de un trastorno funcional, y si se buscan con 
cuidado los síntomas tireotóxicos, es seguro que, más ó menos atenuados, 
acaba por encontrarse alguno. Si todavía no existen, quizá no tarden en 
aparecer. Son, en una palabra, estos bocios, candidatos 4 basedowsifi- 
carse. 

Se comprende la transcendencia que esto tiene para el pronóstico y 
para la conducta que ha de seguir el práctico en algunas ocasiones. Por. 
ejemplo: un bocio simple con linfocitosis se debe incluir en el grupo del 
mal de Basedow, para los efectos de los peligros que lleva consigo la 
anestesia general en estos casos; es decir, debe operarse con anestesia 
local. 

En esta serie de análisis de sangre hemos confirmado la observación 
de algunos de los que han repetido la investigación hematológica en el 
mal de Basedow; esto es, que la leucopenia, señalada por Kocher como 
uno de los caracteres de la sangre de estos enfermos, no es, ni mucho 
menos, constante. Unos casos la muestran y otros no. En general, el nú- 
mero de leucocitos guarda las mismas oscilaciones que se observan en 
todos los estados patológicos. 

Posteriormente á nuestra comunicación han sospechado esta relación 
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de la linfocitosis con los estados endocrinos, Pende (1), Borchardt (2), 
7 Lampé (3), Guggenheimer (4) y otros. Es especialmente interesante la 
Memoria de Borchardt, que, de un gran número de casos que agrega á los 
publicados por nosotros, afirma, con su gran autoridad en estos asuntos, 
las mismas conclusiones que nosotros habíamos sostenido. 

Después de todos estos trabajos, se puede asegurar que las enfermeda- 
des de las glándulas de secreción interna, tan diversas en sus manifesta- 
ciones, evolucionan en un terreno común—la hiperplasia tímico-linfáti- 
ca—y muestran una fórmula leucocitaria común—la linfocitosis—de- 
pendiente de la expresada hiperplasia. 


———_BR ——— 


La sangre en un caso de tiroidismo terapéutico 


POR 


G. MARAÑÓN 


Lepine, Du Castel, Marbé, Kostlivy y otros autores han producido la 
mononucleosis de la fórmula de Kocher, administrando el tiroides, en in- 
yección ó por la boca, á los animales de experimentación. En el tiroidis- 
mo medicamentoso han hecho la misma observación Gautier, Caro, Tu- 
rin y otros. Nosotros hemos publicado (5) también la observación de seis 
casos de enfermos sometidos al tratamiento tiroideo, habiéndose obtenido 
en todos aumento del número de mononucleares. 

Esta mononucleosis tiroidea experimental es, en general, en los casos 
Ñ publicados, poco acentuada, porque se trata de enfermos en los que las 
dosis de extracto tiroideo, más ó menos repetidas, se mantenían siempre 
dentro de los límites terapéuticos. Era, por lo tanto, del mayor interés 
recoger este dato en alguno de esos casos raros que registra la literatu- 
ra, en los que la tiroidina es ingerida á dosis tóxicas, por iniciativa del 
propio enfermo, produciéndose un estado grave de tiroidismo terapénuti- 
co. Recientemente, nos han permitido las circunstancias analizar la san- 


(1) Clínica Médica Italiana, 1911. 

(2) Deutsch. Arch. f.k. Med , Bd. 106, 1912, 

(3) Deutsch, Med. Woch., pág. 1127, 1912. 

(4) Deutsch. Arch. f. k. Med., Bd. 107, 1912. 

(5) La sangre en el hipertiroidismo. Madrid, 1911. Bibliografía sobre este 
asunto. 
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gre de un sujeto en estas condiciones, cuyo resultado nos parece de la 
mayor importancia. 

Un sujeto sano ingiere, para adelgazar, una cantidad colosal de tiroi- 
dina en el espacio de tres meses. Cuando nosotros le vemos está flaco y 
con todos los síntomas de un mal de Basedow: taquicardia, palpitacio- 

nes, temblor, sudores, insomnio, tristeza, infarto del tiroides, ojos bri- 
llantes (sin exoftalmos). 

He aquí el estado de la sangre: 


Leucocitos, 10.600, 


Polinucleares mentrófllos. 00. ea a ada . 346 por 100. 
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Se ve, pues, que la linfocitosis alcanzó un grado extraordinario, como 
en los casos más intensos del bocio exoftálmico. Obsérvase también la 
falta de leucopenia, como en muchos de los casos de mal de Basedow. 
En algunas de las observaciones de enfermos sometidos á la tiroidetera- 
pia, publicadas por nosotros, había leucopenia. Quizá la existencia ó 
falta de este síntoma dependa de la cantidad de tiroidina, como Marbé 
ha visto en sus animales. 

La sangre de este caso presentaba, además de la linfocitosis, otra ana- 
logía importante con la de los basedowianos: la existencia de una gran 
cantidad de substancias midriásicas (hiperadrenalinemia). 

La observación precedente se presta á algunas consideraciones sobre 
la patogenia de la linfocitosis hipertiroidea. 

Como hemos visto en las notas presentadas á esta Sociedad en Mayo 
de 1911 y en esta misma sesión, parece indudable que la causa inmediata 
de la linfocitosis del mal de Basedow y, en general, de los estados endo- 
crinos, sea la hiperplasia tímico-linfática que frecuentemente acompaña 
á esos estados. Según Lampé y Borchardt, la causa mediata sería la in- 
suficiencia genital que existe en estos casos y que determina á su vez la 
hiperplasia tímico-linfática. Guggenheimer cita, en apoyo de esta supo- 
sición, la existencia de linfocitosis en casos de menopausia (insuficiencia 
genital fisiológica). 

Lampé, en sus experimentos en animales, no ha logrado producir 
mononucleosis por la ingestión ó inyección de substancia tiroidea ó de 
bocio de enfermos de mal de Basedow. De esto concluye que el tiroides 
no influye directamente en las alteraciones de la sangre y supone que 
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ocurra el siguiente proceso: la perturbación tiroidea produce insuficien- 
cia genital; ésta engendra la hiperplasia tímico-linfática, y de esta últi- 
ma dependen los fenómenos sanguíneos. 

Sin negar que esto pueda ocurrir en algunos casos, es evidente que en 
otros, como en los casos de tiroidismo experimental y terapéutico cita- 
dos, y, sobre todo, en el que es objeto de la presente comunicación, la 
ingestión de tiroidina produce mononucleosis, sin insuficiencia genital. 
Lo probable es que el tratamiento tiroideo engendre directamente la hi- 

- perplasia linfática, como lo han demostrado las experiencias de Utters- 
trom. 

Esta reacción tímico-linfática puede ser una simple irritación funcio- 
nal pasajera en los casos en que el tratamiento tiroideo se prosigue du- 
rante poco tiempo y llegar á constituir un estado permanente anatómico 
y funcional cuando se continúa mucho la medicación. Esto quizá dé 
cuenta de los accidentes graves, que á veces se han observado en sujetos 
sometidos á una tiroidoterapia prolongada, tan parecidos á los de los 
enfermos con hipertrofia del timo y que han sido, hasta ahora, atribuí- 
dos infundadamente á una acción del medicamento sobre el metabolismo 
albuminoideo. 

Como se ve, este asunto está lleno de puntos obscuros para nuestra 


concepción actual de los fenómenos endocrinos, demasiado simple y es- 
quemática. 


—— AE — 


“Kala-azar,, infantil y parásitos del género “Leishmania,, 
en la costa de Levante de España 


POR 


G. PITTALUGA 


El Kala-azar infantil, ó esplenomegalia parasitaria de los niños, enfer- 
medad producida por protozoos del género Leishmania, es frecuente 
en las costas del Mediodía de las dos penínsulas mediterráneas orientales 
(Grecia, Italia) y en las costas del Norte de Africa. Separado por las 
observaciones y pesquisas de PIANESE, NICOLLE, YEMMA, Di CRISTINA, 
CANNATA, GABBI, FELET1L, Lon6o0 y otros, del conjunto nosológico de las 
anemius esplénicas ó pseudo-leucemias esplénicas infantiles, á partir del 
año 1908 este proceso morboso ha sido objeto de interesantísimas inves- 
tigaciones, que al propio tiempo atañen á la morfología y biología del 
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parásito y á sus relaciones con las especies patógenas del mismo género 
Leishmanta, halladas por LEISHMAN, DONOVAN y WRIGHT en el Kala-azar 
indiano (Leiskmania donovani) y en el Botón de Oriente (Leiskhmania 
tropica s. forunculosa). : 

Los protozoos del género Leishmania pertenecen, en efecto, á un gru- 
po muy interesante desde el punto de vista biológico, puesto que poseen 
caracteres comunes Ó de gran afinidad por un lado con los parásitos 
endoglobulares, en particular con los piroplasmas (género Babesia), y 
por otro lado con los flagelados del grupo de los tripanosomas. 

Hasta ahora, ninguna forma de Leishmania había sido encontrada ó 
descrita en España. Sin embargo, desde hace tiempo sospechábamos 
nosotros que en la costa de Levante de la península debían existir casos 
de Kala-azar infantil. Esta sospecha, expuesta por nosotros durante el 
curso de Parasitología del año pasado (1911-1912) en la Facultad de Me- 
dicina, fundábase en el estudio de las condiciones de desarrollo de esta 
enfermedad ; en los caracteres comunes á los focos endémicos descubier- 
tos en estos últimos tres años en Calabria, en Sicilia, en Grecia; en los 
datos epidemiológicos, en las circunstancias de clima, de costumbres, de 
método de vida en las comarcas atacadas y en sus relaciones con las 
regiones de la costa de Levante y del Mediodía de España. Debe añadir- 
se á toda esta serie de consideraciones, que en 1909 y 1910 habían sido : 
descritos tres ó cuatro casos de Kala-azar infantil en Portugal. - 

Las indicaciones de uno de nuestros discípulos, el Dr. Vilá, de Tortosa, 
sirvieron para orientarnos acerca de la probable localización de uno de 
los focos de Kala-azar infantil en España. 

El Dr. Vilá, en efecto, nos comunicó sus impresiones acerca de algunos 
casos, relativamente numerosos, observados por él y por otros compañe- 
ros de los pueblos del Delta del Ebro, en estos últimos años. La sintoma- 
tología de estos enfermos — niños de uno á dos años de edad — corres- 
pondía de un modo extraño, coincidía casi del todo, al decir del doctor 
Vilá, con el síndrome del Kala-azar infantil. En particular, los casos 
procedentes de un pueblo cercano á Tortosa, Perelló, donde reside otro 
médico estudioso, el Sr. Torrademé, parecían constituir verdadero foco 
endémico de una enfermedad que no se había jamás determinado con 
exactitud, pero que ahora adquiría relieve y casi diríamos personalidad 
propia. 

Durante la primera mitad del mes de Agosto próximo pasado pudimos 
reunir personalmente en Tortosa los datos que siguen (1): 


(1) Séame permitido aprovechar esta ocasión para reiterar las expresiones de 
mi agradecimiento á los médicos todos de Tortosa, y particularmente á mi que- 
rido amigo D. J. Cartes Mur, que me dió afectuosa hospitalidad en su casa; al 
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La comarca es, como nadie ignora, intensamente palúdica. Los habi- 
tantes del Delta del Ebro, en los pueblos, en las casas colónicas, en las 
fincas, sufren ataques frecuentes de infección tercianaria y cuartanaria 
en su mayoría. Abundan los casos crónicos, las caquexias, los grandes 
bazos, que á veces producen enormes tumoraciones abdominales. 

En este ambiente palúdico, los niños, que constituyen un índice endé- 
mico de gran importancia, padecen muy temprano los efectos de la ma- 
laria y presentan fácilmente, en proporción bastante crecida, el vientre 
abultado por el infarto esplénico, por la esplenomegalia consecutiva á 
los ataques de la infección palúdica. 

En tales circunstancias, ocurre que los médicos, así de Tortosa como 
de los pueblos cercanos, desde hace tiempo observan y tratan buen nú. 
mero de niños que ofrecen, como uno de los síntomas salientes de su do- 
lencia, una acentuada esplenomegalia, y, sin embargo, no pueden consi- 
derarse como palúdicos; constituyen, por el síndrome clínico, un grupo 
peculiar y se diagnostican allí comunmente como casos de leucemia es- 
plénica, de pseudo-leucemia, de anemia esplenomegálica y de enfermedad 
de Hogdkin. 

En muchos de estos casos sobreviene un noma de la boca. La marcha 
de esta dolencia suele ser subaguda y su duración variable, desde pocas 
semanas en los casos graves hasta muchos meses en los más lentos. Los 
niños atacados mueren casi todos dentro del término de un año. Los 
datos estadísticos de mayor interés han sido recogidos en el pueblo de 
Perelló, cerca de Amposta, por el médico titular de la localidad, señor 
Torrademé. 

He aquí un cuadro estadistico en que se reunen las declaraciones de 
defunción por «pseudo-leucemias esplénicas», «esplenitis», «espleno- 
leucemias», «enfermedad de Hogdkin», «esplenomegalia », ocurrida en 
niños de corta edad, á partir del año 1904, en el pueblo de Perelló (Tor- 
tosa), que no supera ciertamente los 2.000 habitantes: 


Subdelegado de Medicina, Sr. Sabaté; á los Sres. Caballer, Oliveres, Tallada, 
Sans y á los demás, cuyo apellido en este momento no recuerdo; al farmacéutico 
Sr. Vergés, excelente fotógrafo ; al médico Sr. Segura, del pueblo de Cavas, y á 
cuantos me ofrecieron en aquellos dias su amistosa cooperación. 
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An DESIGNACIÓN FECHA EDAD 
ss DE LA ENFERMEDAD DEL FALLECIMIE SEXO 
orden. NTO | DEL FALLECIDO 
1 [Leucemia esplénica...... 29 Enero 1904..... 20 meses. 622 Hembra. 
2 |Esplenitis..... NADA 7 Septiembre 1904.| 2año08........ Varón. 
e a 7 Noviembre 1904.| laño......... Idem. 
4 [Leucemia esplénica....... 24 Noviembre 1904.[38 meses....... Idem. 
DN AMDCRACeÓa ita 2 Diciembre 1904.| l'año......... Idem. 
6 [Leucemia esplénica....... 6 Marzo 1905..... 8 meses....... Hembra. 
di dem td. a eS 12 Marzo 1905..... 18 (dom... Ho Varón. 
dem dd a de 28 Abril 1905...... DAÑOS. OE Hembra. 
Ii idemrido. e Ss 18 Mayo 1905...... 30 meses....... Varón. 
A NS 23 Mayo 1905...... 10 idem... 9 Hembra. 
11 ¡Esplenoleucemia......... 15 Diciembre 1905.|l4ídem........ Idem. 
12 ¡Leucemia esplénica....... 24 Enero 1906..... 14 idem... ds Varón. 
13... ¡Leucemia «+ 119 Febrero 1906... 51.9 Ídem. a Idem. 
AL den A A e 23 Febrero 1906....|17 ídem........ Idem. 
A a A 9 Marzo 1906 ....|llídem!.....% Hembra. 
16 [Leucemia esplénica....... 26 Marzo 1906..... 0 añOB da Idem. 
E lr A Aaa 15 Abril 1906...... idem. 5 0% Varón. 
18 [Idem íd...... Meer SO 17:A bril 1906.20: 19 meses....... Idem. 
HA Y a Lote A A 2 Julio 1906...... 15 idem. do 0% Hembra. 
Ade mdd. do o 8 Julio 1906...... 30 ddemi. A Idem. 
a ESTAN li RA pe 1 Febrero 1907....|20 ídem........ Idem, 
22 [Enfermedad de Hodgkin..| 2 Febrero 1907....|23 ídem........ Idem. 
Za emilio. a 3 Febrero 1907....|13 ídem........ Varón. 
A Ea da Ns. a 27 Febrero 1907....|18 ídem........ Hembra. 
25  |Leucemia esplénica....... ¿Abal AO 14. ¡dem. 509 Varón. 
2 e A cdta es 4 Abril 1907...... Ad LIA Hembra. 
Zo! CUCA a doo 22 Mayo 1907...... idem te Idem. 
28 |Anemia esplénica........ 24 Mayo 1907...... 9idem........|Idem. 
Zo dem ddr ds o Ea «| L Julio 19007 vs. 15: dem ace Varón. 
30 [Leucemia esplénica....... 20 Julio 1907..... 14 (dem. 12 Hembra. 
SL 27 Octubre 1907...|23 ídem........ Varón. 
SA E A A E 29 Diciembre 1907.|19 idem........ Idem. 
39 |Enfermedad de Hodygkin..[10 Enero 1908..... 10 ídem........ Hembra. 
34 |Leucemia esplénica....... 23 Febrero 1908....| 6 ídem........ Idem. 
Olea id oa a e 2 Abril 1908. -.:... ISidem.. EAS Idem. 
ACA O RE 16 Abril 1908...... 17 idem... Idem. 
3/7 PLeUcemia 0 iaa Aaa 5 Febrero 1909....|20 ídem........ Idem. 
d9.  ¡EspleniblS<<. 00 aero 28 Junio 1909...... 15 idem........ Idem. 
IA LORCA 31 Julio 1909...... DADOS Varón. 
40 |Esplenitis crónica........ 1 Jano 1010-00 O MEsee aio. Hembra. 
ALARCON Mo a o 30 Abril 191205... 117 ídem: ae Idem. 
42 [|Anania pseudo+-leucémica.!14 Marzo 1912..... 2 4BDON 50 Noe Idem. 


Parelló, Julio 1912.—El Juez municipal, Manuel Mart:. 
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Se trata, pues, de 42 defunciones de niños entre pocos meses y tres 
años de edad, debidas á un proceso morboso no claramente definido y, 
sin embargo, de tal naturaleza, que los médicos lo apartan y separan de 
la esplenomegalia palúdica, de las caquexias debidas á crónicas infec- 
ciones palúdicas con bazo grande, de la tan socorrida atrepsia y de 
otras enfermedades que pueden ofrecer síntomas parecidos. Y una en- 
fermedad de tal naturaleza, que determina 42 defunciones en los niños 
de pecho ó de corta edad en el espacio de ocho años, en un pueblo de 
2.000 habitantes, debe ser una enfermedad infecciosa ó parasitaria en- 
démica, ó cuando menos ofrece grandes probabilidades de serlo. 

Estos razonamientosinductivos y otros que avaloraron nuestra sospecha 
y dieron realidad á nuestro pensamiento, han sido confirmados por el 
hallazgo del parásito en la pulpa esplénica de enfermos sometidos al 
examen y observados en particular por el Dr. Vilá, de Tortosa. 

En las preparaciones del material esplénico de estos niños, obtenido 
por punción del bazo (intra vitam), los parásitos aparecen en gran nú- 
mero, ya endocelulares, ya esparcidos en pequeñas agrupaciones en el 
plasma intercelular. En las grandes células (macrófagos y células gigan- 
tes propias del tejido citógeno esplénico, grandes células endoteliales, etc.) 
se observan á veces grupos de 20 á 30 ó más parásitos, todos ellos de as- 
pecto discoidal ú ovalado, de un diámetro medio de 2 4 3 */, micras, con 
una masa nuclear excéntrica y un recio bastoncito de cromatina extra- 
nuclear, más ó menos alejado del núcleo y dispuesto en un punto cual- 
quiera del escaso citoplasma del protozoo. A veces este cuerpo cromático 
extranuclear aparece como un corpúsculo esferoidal ó ligeramente fusi- 
forme en los límites mismos del citoplasma; á veces, en cambio, hállase 
colocado ó dispuesto transversalmente al eje longitudinal del parásito, 
entre el borde protoplásmico y la masa nuclear propiamente dicha. 
Siempre reacciona con una intensa impregnación á los colores electivos 
de la cromatina, y en particular con el método de Marino ó con el méto- 
do de Leishman se pone de relieve una diferencia muy considerable en- 
tre el tono de color del núcleo (rosado ó rojo carmín) y el tono que 
adquiere el bastoncito ó corpúsculo cromático extranuclear, que es de 
color púrpura muy obscuro ó morado. Las formas extracelulares ó libres, 
entremezcladas con los materiales propios de la pulpa esplénica (hema- 
ties, desechos de hematíes en diferentes fases degenerativas Ó de des- 
integración, linfocitos, leucocitos polinucleares, grandes mononucleares 
y grandes elementos del tejido citógeno esplénico, células endoteliales), 
aparecen casi siempre más alargadas, francamente ovoideas, algunas de 
ellas puntiagudas, quizás de dimensiones mayores que las endocelulares 
(de 34 3*/, y 4 micras de longitud). Presentan igualmente las dos ma- 
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sas cromáticas antes descritas; esto es, una masa nuclear propiamente 
dicha, homóloga del trofonúcleo de los tripanosomas, y un bastoncito cro- 
mático extranuclear, homólogo del Kinetonúcleo ó blefaroplasto de los 
tripanosomas. Es posible que todas estas formas que aparecen extra- 
celulares en los frottis, hayan sido separadas artificialmente de los cito- 
plasmas de las células que los encerraban. A veces se aprecia con suficien- 
te claridad la degeneración ó destrucción del citoplasma de las grandes 
células invadidas por la Leishmania, que aparecen disgregadas, reduci- 
das á pálida sombra alrededor de restos nucleares, en cuya proximidad 
se hallan siempre muy numerosos parásitos. 

El cultivo de estos protozoos parásitos en medios artificiales (terrenos 
hemáticos apropiados) da lugar á'formas flageladas sumamente pareci- 
das á Leptomonas, capaces, en determinadas condiciones, de producir una 
Leishmaniosis en los animales receptivos, principalmente en los perros. 

Una serie de cuestiones que se refieren al desarrollo endocelular del 
parásito; á la especificidad de las células ó del tejido invadido; á los 
factores del proceso citolitico debido á estos protozoos; á su paso por el 
torrente circulatorio y á la posible presencia de verdaderas formas hemá.- 
ticas de este agente patógeno; á la naturaleza de las reacciones orgáni- 
cas; á la acción del mismo; y otras muchas que por el momento dejamos 
de enumerar, en cuya resolución se han ocupado otros observadores, re- 
quieren también— ya que se ha demostrado la existencia de focos endé- 
micos de la enfermedad en la costa de Levante de España —la coopera- 
ción y el esfuerzo de los investigadores españoles, 

Sin embargo, otros problemas de más práctica é inmediata importancia 
deben acometerse y resolverse por ahora. En primer lugar, es menester 
dedicarse á descubrir los límites de la endemia, á definir los focos de 
Kala-azar infantil que seguramente existen en las comarcas mediterrá- 
neas meridionales, á determinar su intensidad y su difusión. En segun- 
do lugar, conviene aclarar con el auxilio de exactas indagaciones epi- 
demiológicas y de numerosas experiencias la etiología del proceso mor- 
boso, esto es, el medio de transmisión del agente patógeno al organismo 
humano, y en nuestro caso especial á los niños, cotejando con los datos 
que se desprendan de esta labor, en los focos españoles de Kala-azar in- 
fantil, las opiniones de NICOLLE y los resultados obtenidos por BAsILE en 
Italia, que parecen demostrar una estricta relación de causalidad entre 
la Leishmantosis espontánea de los perros y el Kala-azar infantil por el 
intermediario de las pulgas. 

Este programa implica una larga tarea que seguramente no dejará 
de atraer á los médicos y que desde luego será objeto, durante el próxi- 
mo año, de nuestra preferente atención (Presentación de preparaciones). 
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DISCUSIÓN 


El Dr. García del Diestro acaba de realizar un viaje por Italia y el Norte de 
Africa, donde ha podido estudiar de cerca la cuestión, muy especialmente al lado del 
profesor Jemma (de Palermo). 

Presenta algunas preparaciones del parásito, cultivado en terreno Nicolle, y otras 
que ponen de relieve sus caracteres morfológicos en los tejidos. Hace algunas consi- 
deraciones sobre estos puntos, reservándose para más adelante el ampliarlas más 
extensamente. 

Al mismo tiempo presenta algunas fotografías de casos clínicos, obtenidas en Si- 
cilia, que demuestran, comparadas con las que ha presentado el Dr. Pittaluga, la 
absoluta identidad sindrómica entre los casos italianos y los recientemente descu- 
biertos en España. 


——— PE — 


Disposición del aparato endocelular de Golgi en el bulbo olfatorio 
del perro joven 


POR 


J. R. FAÑANÁS 


DEIA > 


Mi comunicación no tiene más objeto que dar una ligerísima idea sobre 
la disposición que el aparato endocelular de Golgi adopta en el bulbo ol- 
fatorio del perro de pocos días, para lo cual hemos seguido en todo el 
procedimiento que por nuestro maestro Cajal nos fué comunicado en una 
de las sesiones de esta Sociedad (1). 

Recordaré que el método consiste en la fijación en la mezcla urano-for- 
mol durante diez ó doce horas, impregnación en nitrato de plata al 1 6 1*/, 
por 100 y, por último, reducción en la mezcla de hidroquinona, formol y 

agua con un poco de sulfito sódico. Los resultados del teñido no pudieron 
ser más constantes y selectivos, hasta el punto de no emplear teñidos 
complementarios, muchas veces necesarios para la más clara percepción 
É del núcleo y topografía del aparato. 

e El examen, con medianos aumentos de cortes transversales del bulbo 
olfatorio, nos revela con gran claridad las diferentes capas, así como la 
disposición y colocación del aparato de Golgi, que aparece fuertemente 
teñido en pardo negruzco y resaltando bien del fondo de color amarillo 


(1) Sesión del 20 de Octubre de 1912. 


» 


e 
E 
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pálido ofrecido por el protoplasma celular. En cuanto al núcleo, que, 
como ya hemos dicho, no suele percibirse ordinariamente, en nuestras 
preparaciones se hace lo bastante visible en este caso, así como los 
nucleolos teñidos en negro bastante intenso. 

En la zona glomerular se han descrito principalmente dos clases de 
elementos celulares, que han sido ilamados intraglomerulares L y peri- 
glomerulares O, según se encuentren dentro ó fuera del gloméralo olfati- 
vo; en estas células el aparato encuéntrase colocado casi siempre, como 
polarizado, entre el núcleo y las expansiones protoplasmáticas, con cierta 
oposición del punto de emergencia del axon, adoptando diferentes dispo- 
siciones, sin llegar nunca á tener la complejidad que se observa en ele- 
mentos de más talla y de más importante función. De ordinario, dicho 
aparato aparece tomando la forma de pequeños gránulos ó grumos disper- 
sos y alguna vez pueden verse delgados filamentos siempre muy cortos; 
estas formaciones rebasan el soma y llegan á extenderse por las expan- 
siones más gruesas en un pequeño trecho. Como puede verse en el 
grabado que acompaña este trabajo, hay algunas variaciones en cuanto 
á la extensión del aparato y algo en cuanto á situación. 

Entre la capa glomerular y la de las células mitrales N, G, F, se en- 
cuentran unas células de pequeñas dimensiones, que han recibido el nom- 
bre de empenachadas, por emitir un grueso tallo que termina en los glo- 


mérulos, mediante una rica ramificación en forma de penacho. En tales * 


células el aparato es típico y se presta más á una descripción unifor- 
me. En los elementos más superficiales y más pequeños (P), el apa- 
rato encuéntrase reducido á dos ó más filamentos ligeramente sinuosos, 
que, abrazando al núcleo por su parte inferior, terminan condensándose 
en filamento grueso que desciende, con ligeras curvas, á lo largo del tallo 
descendente, siguiendo siempre su dirección, ya sea transversal (P), ya 
sea radial; encuéntranse también, además de la forma descrita, que 
es la más sencilla, como correspondientes á células de igual naturaleza 
y mayor talla, disposiciones muy semejantes, aunque más complicadas, 
que efectan figura ¡e red más ó menos completa (véase la figura 1, P). 
Encuéntrase también alguna célula de cilindro-eje corto (E), con un re- 
tículo de Golgi sumamente complicado, que se extiende en torno del 
núcleo en forma de c, con engrosamientos esferoidales é interrumpido 
en las proximidades de la emergencia del cilindro-eje, y principalmente 
localizado en el punto de arranque de las expansiones más gruesas, á 
las que envía delgados hilos que parten de la periferia del retículo y 
recorren una pequeña porción de las dendritas E. 

El aparato de otras pequeñas células en esta misma zona D es tan sen- 
cillo, que encuéntrase reducido á pequeños y raros gránulos, formas ba- 


e 
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Fig. 1. —Trozo de un corte frontal del bulbo olfatorio del perro de veinte días. 
Impregnación argéntica.—A, B, C, aparato de Golgi de las células mitrales; D, pe- 
queños elementos de la capa molecular superficial; E, elementos estrellados proba- 
blemente empenachados; F, G, aparato de Golgi de corpúsculos empenachados ex- 
ternos; H, J, Ñ, granos profundos; TI, aparato de un corpúsculo de axon corto; 
K, aparato de los granos externos Ó superficiales; O, L, células de neuroglia. 
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cilares y grumosas, al parecer, también orientadas en el mismo sentido 
: que las ya descritas. 

Un poco más profundamente que la precedente zona, encuéntranse las 
células mitrales, en las que el aparato, sumamente complicado (A B), ocu- 
pa no sólo la región inferior del soma vecina del núcleo, sino también 
el espesor de las dendritas inferiores ó descendentes, que son las más 
gruesas de todas. Aquí el retículo de Golgi forma una red de trabé- 
culas gruesas con engrosamientos ampuliformes que algunas veces li- 
mitan grandes espacios alargados en sentido radial; esta red, á medi- 
da que se aproxima al arranque de las expansiones protoplasmáticas, se 
va resolviendo en filamentos, unas veces únicos y otras múltiples, que 
siguen la dirección de las dendritas. Los nucleolos en estas células son 
generalmente dos, uno más voluminoso que el otro, mas ambos aparecen 
teñidos en color negro ó pardo y negruzco. 

En la siguiente capa encontramos los granos. La naturaleza de estas 
células fué muy discutida en otro tiempo, habiendo sido consideradas 
como elemento neuróglico por Kólliker, por ser grande su parecido en 
sus fases embrionarias con las de neuroglia. En la actualidad, aunque 
no se ha podido demostrar la existencia de un legítimo cilindro-eje, se 

- admite que la expansión descendente obraría como tal. El aparato es 
- sumamente sencillo, pues encuéntrase reducido, unas veces, á una pe- 
- queña mancha en el polo inferior del núcleo (A), continuándose con un 
| delgado filamento que desciende por la expansión inferior; otras, á una 
sencilla horquilla que abraza el polo inferior del núcleo (J), y, unién- 
dose los brazos, forma un hilo también descendente, como el anterior, 
y algo ondulado; por último, otra disposición menos frecuente, pero 
sumamente perceptible, es la de un pequeño y sencillo ovillo transversal 
con su correspondiente filamento descendente. Lo verdaderamente in- 
teresante acerca de la disposición del aparato endocelular de Golgi en 
estas células, es que, hasta ahora, dicho aparato siempre se ha encon- 
trado en el protoplasma, siguiendo la dirección de las expansiones den- 
dríticas, estableciéndose una intima relación, al parecer, entre la función 
de dichas expansiones y la localización del aparato. Semejante lovaliza- 
ción intradendrítica hace sospechar que la expansión descendente de los 
granos no es de naturaleza celulífuga, sino celulípeta. En todo caso, 
compruébase lo dicho por Cajal y Blanes acerca de la naturaleza nervio- 
sa de dichos elementos, alejando toda idea de considerarlas como elemen- 
tos neuróglicos. Esta última suposición está abonada por la manera espe- 
cial que tiene el aparato de concentrarse en el espesor del tallo dendrí- 
tico, dejando libre el soma y la vecindad del arranque axónico; todo lo 
contrario de lo que sucede en los elementos neuróglicos y de naturaleza 
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no nerviosa, en los cuales dicho aparato se encuentra diseminado, ex- 
cepto en algunos casos, de una manera más ó menos irregular por el 
protoplasma, extendiéndose poco ó nada por todas sus prolongaciones 
sin tener especial predilección por ninguna de ellas. 


Fué 


SESIÓN DEL 15 DE NOVIEMBRE DE 1912 


Algunas observaciones histológicas sobre tumores del sistema 
nervioso central 


POR 


N. ACHÚCARRO 


Nos referimos en esta nota á un caso de glioma de células gigantes y 
á otro de ganglioneuroma del cerebelo, los cuales, examinados con ayu- 
da del método del tanino y la plata amoniacal, ofrecieron ciertas parti- 
cularidades que nos parecen de interés. 

En el primer caso, el tejido gliomatoso se hallaba casi exclusivamente 
constituído por células gigantes de aspecto estrellado, con abundante 
protoplasma y con núcleos numerosos, hasta 20 y 30 en una célula. Estos 
núcleos, dispuestos en corona en la periferia de la célula mostraban, 
examinados después de teñidos con los métodos corrientes, una membra- 
na nuclear bien definida, con nucleolo voluminoso y numerosas partícu- 
las cromáticas. Su figura no siempre era perfectamente esférica, sino 
que frecuentemente presentaba un polo alargado hacia el centro de la 
célula, continuado en una cierta extensión por medio de un hilo teñido 
intensamente en el mismo matiz que la membrana nuclear. 

El método del tanino y la plata amoniacal tiñe excelentemente estos 
hilos concéntricos, y muestra que en la mayor parte de los casos ellos 
confluyen en el centro de la célula en un grumo rodeado de una mem- 
brana, y que evidentemente representa el vestigio de un núcleo. 

La simetría y belleza que tales figuras adquieren, así como la eviden- 
cia de que en un tal caso no se trata de núcleos independientes, sino de 
un intento suspendido de partición de un núcleo único, se obtiene fácil- 
mente considerando la figura 2. | 

Si iniciados en la interpretación genética de estas coronas nucleares 


N. AcHúcarro: Algunas observaciones histológicas sobre tumores del sistema 
nervioso central. 


Fig. 2. — Glioma de células gigantes. Tanino-plata. Corona nuclear mostrando 
los pedículos convergentes. 
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por una tal figura, observamos con espacio nuestras preparaciones, se 
presentan fácilmente las formas iniciales de este proceso de partición 
nuclear, que evidentemente no llega á una fase eficaz para la prolifera- 
ción celular. 

Así, vemos núcleos únicos en cuya superficie se forman yemas que, 
alejándose más y más del núcleo primitivo y tendiendo hacia la perife- 
ria celular, llegan hasta adquirir la individualidad y autonomía que 
aparentemente existe á la observación con ayuda de los métodos co- 
rrientes. 

Se trata, pues, de un proceso amitósico de división nuclear, que no 
llega, sin embargo, no ya á la partición de la célula, pero ni siquiera á 
la individualidad absoluta de los núcleos. 

Cuando ésta se verifica, existen ya en la célula caracteres degenera- 
tivos, así como en los núcleos, y el proceso toma un carácter franca- 
mente regresivo. 

Las amitosis son conocidas en las células gliomatosas, tanto que los 
autores modernos atribuyen al carácter de anormalidad en la división 
de los núcleos una virtud diferencial de con las células neuróglicas hi- 
pertróficas encontradas en otros procesos patológicos. Nuestro caso nos 
parece de interés, por lo completo y fácil que se hace el estudio de estas 
modificaciones nucleares, estudio cuyo detalle, en relación con los glio- 
mas, no creemos haya sido descrito y figurado suficientemente. 

El segundo caso, examinado igualmente con el método del tanino, es 
un tumor muy raro en los centros nerviosos. Realmente, no existen otras 
descripciones completas de un tal tumor que la de los casos de Schmincke 
y de Pick y Bielschowsky. 

Arrancando en el cerebelo y formando relieve en el cuarto ventrículo, 
forma nuestro tumor un nódulo redondeado, del tamaño de una nuez 
pequeña, y su constitución histológica comprende abundantes células 
nerviosas, cilindros-ejes de preferencia anodulados, neuroglia y vasos. 
El detalle histológico del tumor será consignado en otro trabajo más 
extenso. 

Aquí sólo queremos hacer mención de un hecho que separa algo á este 
tumor de los dos anteriores á que antes nos hemos referido. Se trata de 
la enorme abundancia de tejido conectivo que, arrancando de los vasos, 
no escasos en esta neoplasia, penetra el tejido, organizándose en mallas 
y trabéculas en algunas regiones muy regulares, y las cuales dan un ca- 
rácter especial á este tejido anormal. 

Si observamos los vasos detalladamente, nos encontramos con una 
abundante infiltración de células plasmáticas y linfocitos. Muchos de 
estos elementos linfoides penetran en ei tejido, hallándonos, por tanto, 
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en presencia de un hecho histológico muy semejante al descrito por 
Snenarew y por nosotros en la parálisis general progresiva. 

Aquí, como allí, la infiltración celular del espacio linfático de los 
vasos se organiza á expensas del tejido conectivo de la adventicia de 
los vasos, pero esta vaina no sólo se limita á esta función, sino que orga- | 
niza igualmente el tejido circundante. 

Según la hipótesis que nosotros emitimos al tratar de la parálisis gene- 
ral progresiva, esta organización hacia fuera de la pared del vaso debe in- 
terpretarse en el mismo sentido que la que se verifica hacia el interior del 
espacio de Virchow-Robin, y es, por tanto, expresión de la misma activi- 
dad organizadora del tejido conectivo sobre los elementos extravasados 
y que penetran el tejido nervioso. Este nuevo caso de una lesión histoló- 
gica distinta, pero en la cual el elemento infiltración tiene caracteres se- 
mejantes, secundados por el tejido conectivo de la misma manera que en 
la parálisis general progresiva, refuerza la interpretación enunciada por 
nosotros con motivo de este punto de la patología de aquella enfermedad. 


———¿9% —— 


La secreción interna del estómago 


POR 


ALFONSO MEDINA 


El número de glándulas que tienen secreción interna es, 4 mi modo de 
ver, mucho mayor que el que generalmente se cree. Así parece, al menos, 
si tenemos en cuenta que el resultado de la actividad metabólica de la 
glándula no puede ser únicamente la secreción externa, pues para la 
formación de ésta las células han de transformar los productos que la 
sangre les proporciona en los que son específicos de su secreción, tenien- 
do que dejar muchos de los que recibe inutilizados, aprovechando de otros 
parte y utilizando algunos en su integridad; de este trabajo glandular 
han de ser resultado dos productos totalmente distintos, el uno vertido 
por el conducto excretor de la glándula, el otro reabsorbido por la san- 
gre. Estos dos productos deben de ser de composición química, totalmen- 
te distinta el uno del otro, y por tanto, sus propiedades fisiológicas han 
de ser muy diferentes; debe, por esta razón, admitirse que toda glándula 
de las llamadas de secreción externa, tiene otra, interna, tanto más di- 
ferenciada cuanto más lo es el producto que la glándula excreta. 
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Por eso, el estómago, cuya secreción externa es de muy especial y es- 
pecífica composición, ha de tener, necesariamente, que dar á la sangre 
-otros productos no utilizados en la formación del jugo gástrico, que son 
los que forman la todavía mal conocida secreción interna del estómago, 

- de análogo modo que la sosa que, á la vez del ácido clorhídrico, se pro- 

- duce por hidrolisis de los cloruros, al ser absorbida aumenta la alcalini- 
dad de la sangre y hace que la acidez de la orina y la del jugo gástrico 
estén en razón inversa. 


* 
k * 


Uno de los hechos más interesantes en que se puede ver que la activi- 
dad de la mucosa gástrica no se limita á la secreción externa, es la dis- 
tinta acción que, sobre la presión sanguínea, tienen el jugo gástrico puro, 
el contenido gástrico y las maceraciones de mucosa estomacal. El jugo 
gástrico, en inyección intravenosa, determina, en el animal en que se 
experimenta, una elevación marcadísima de la tensión arterial, mientras 
que el producto de maceración de la mucosa produce una constante y 
marcadisima hipotensión. La toxicidad del jugo gástrico es muy escasa, 
mientras que la de las maceraciones de mucosa es enérgica. Las enun- 
ciadas propiedades del jugo gástrico no desaparecen por la ebullición, 
las de las maceraciones son anuladas por el calor y su inyección des- 
pués de haber sido calentada diez minutos á 65% no determina hipoten- 
sión. 

Por otra parte, es de dominio de la Fisiología y de la Clínica, que la 
presión arterial desciende inmediatamente después de la ingestión de 
alimentos, que más tarde asciende para volver á bajar después. 

- Simultáneamente con estos cambios de presión fisiológicos, puede ob- 

- servarse que, apenas establecida la secreción gástrica, cuando todavía 
no ha comenzado la absorción, ni el estómago ha empezado á vaciarse, 
se encuentran en la orina algunas substancias, igualmente repartidas 
entre el precipitado alcohólico y lo que se conserva disuelto, que inyec- 
tadas en la sangre de un animal, determinan una hipotensión muy mar- 
cada. Estos cuerpos no son peptonas, puesto que pierden su acción por el 

calor ; tampoco puede admitirse que sea pepsina reabsobida y proceden- 
te del jugo gástrico, puesto que su presentación es muy precoz y sólo par- 
te muy pequeña es precipitada por el alcohol. 

Si á esto agregamos que estas substancias hipotensivas son más abun- 
dantes en la primera media hora de la digestión, antes de que la absor- 

ción pueda haber comenzado, que aumentan en los casos en que la secre- 

ción externa del estómago es mayor, como en la alimentación á base 

de carne ó alimentos peptogogos, en la hipersecreción é hiperclorhidria, 
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y que disminuyen en la hiposecreción, llegando á anularse ó á reducirse - 
- mínimas cantidades en el cáncer gástrico, tenemos que admitir que son p 
producto ó secreción interna del estómago. 

El acabado estudio de estos cuerpos y el de su acción fisiológica, ha de 
proporcionar interesantísimos datos que aclaren y expliquen gran nú- 
mero de problemas de la Fisiología y de la Patología gástricas. Por esta - 
razón, pienso proseguir esta investigación y presento esta nota, que 
debidamente ampliada será objeto de otro trabajo más detallado y con 
nuevos datos, pues éstos son la comprobación de los trabajos de Laeper, i 
comprobación cuidadosa, pero que aún no permite fijar con precisión el 


papel de la secreción interna del estómago. 
——— IL 


Sobre algunas degeneraciones de las células nerviosas 
nuevamente conocidas 


POR 


G. R. LAFORA 


Aparte de los cuatro grupos de degeneraciones celulares de las neuro- : 
nas establecidas por Nissl mediante sus estudios experimentales, se han 
descrito ulteriormente otras formas encontradas en variados estados 
patológicos. Entre éstas pueden mencionarse la degeneración calcárea, 7 
que á veces afecta al cuerpo celular, y otras á las prolongaciones proto- 
plasmáticas con preferencia, las degeneraciones descritas por Alzhei- 
mer y otros en estados seniles (cestos circuncelulares), y aquellas otras 
formas en las que se producen ciertos productos de desintegración en el 
protoplasma, como el glicógeno descrito por Casamajor, entre otros, en 
ciertos estados cardiopáticos, 6 la melanina, ó ciertas substancias lipoi- 
des, como sucede en el idiotismo amaurótico. A este grupo de degenera- 
ciones pertenecen las dos nuevas que son objeto de esta nota. 

La primera es la degeneración amiloidea, descrita por primera vez 
por nosotros en 1911 en un caso de una forma demencial juvenil, acom- 
pañada de amaurosis, sordera, contracciones musculares y ataques 
pseudo-epilépticos, que clasificamos por estos últimos síntomas de epilep- Ñ 
sia mioclónica. El caso parece, sin embargo, corresponder á un tipo. 
nuevo de forma degenerativa, en cierto modo similar á la forma adulta 
del idiotismo amaurótico (forma de Spielmeyer-Vogt). La característica 
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histopatológica de este caso fué la presencia de numerosas células ner- 
viosas, tanto en la corteza como en los ganglios de la base y en la médula, 
conteniendo uno ó varios cuerpos hialinos, que daban las reacciones his- 
toquímicas del amiloide. Cuerpos semejantes y otras formaciones más com- 
plicadas, en forma alargada y serpenteada, han sido descritas por Lewy 

en el núcleo del uno y noveno par nervioso en casos de parálisis agi- 
tante, y como sus reacciones histoquímicas y su morfología divergía de 
las del amiloide, este autor duda de su naturaleza amiloide. Los dibu- 
jos de este autor indican, no obstante, que la substancia descrita por él 
diverge algo de la vista por nosotros. Ulteriormente, Bielschowsky ha en- 
contrado células nerviosas con cuerpos amiloides iguales á los descritos 
por nosotros en la parte más externa (zona reticular) del putamen en un 
caso de atetosis doble, en el que Cecile Vogt había descrito el llamado 
por ella «état marbré» de! núcleo lenticular, es decir, una neoproducción 
de fibras nerviosas meduladas que constituyen franjas de direcciones 
variadas y muy diferentes de las normales, las cuales producen á simple 
vista un aspecto muy semejante al del mármol, de donde el nombre de 
«état marbré». Bielschowsky afirma que el carácter amiloide de los 
cuerpos descritos por nosotros es indudable. Restan, sin embargo, más 
observaciones sobre esta rara forma de degeneración nerviosa, la cual 
presenta la interesante circunstancia de haberse sólo observado en esta- 
dos caracterizados por desórdenes complicados del movimiento, y cuya 
causa primera es posible que esté muy probablemente en desórdenes del 
metabolismo, los cuales causen simultáneamente las degeneraciones ce- 
lulares descritas y las perturbaciones de los movimientos que las acom- 
pañan como desórdenes somáticos. La presencia de estos cuerpos amiloi- 
des en las células nerviosas, han venido á cambiar por completo las 
hipótesis sobre el origen y mecanismo de formación de estos cuerpos en 
el sistema nervioso, según las cuales éstos procedían ya de degeneracio- 
nes de la mielina, ya de la neuroglia ó ya de ciertas concreciones acae- 
cidas en el jugo intersticial del tejido nervioso, como ha supuesto últi- 
mamente Alzheimer. Ellas revelan que la substancia amiloide, como los 
lipoides y la grasa, son productos desintegrativos que se pueden formar 
en cualquier elemento del tejido nervioso, respondiendo á cambios quí- 
micos ó metabólicos diversos. 

La otra forma de degeneración que queremos describir, la hemos en- 
contrado en un caso de la enfermedad de Alzheimer, el cual presentaba 
un bocio quistico de gran tamaño. La significación de las perturbaciones 
en la secreción del tiroides, tan discutida por Schnitzler, como mecanis- 
mo patogénico de esta enfermedad, no puede ser tratada en este lugar. 
Lo que sí debe llamar nuestra atención, es algo parecido hallado por 
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Perusini en sus casos de la enfermedad de Alzheimer, y que á su vez, 
según nos informa el Dr. Achúcarro, ha sido visto por el mismo autor en - 
animales de experimentación á los cuales se les había producido des- 
trucciones en el tiroides, hecho que parece indicar la correlación de esta 
degeneración celular con las perturbaciones de dicha glándula. E 
En esta degeneración se producen grandes vacuolas en las células ner- 
viosas, en cuyas vacuolas están contenidas gruesas formaciones amorfas de 
una substancia metacromática basiófila. Más tarde estas vacuolas pare- 
cen explotar y la substancia disgregarse en numerosas esférulas peque- 
ñas, que son englobadas por las células amiboides neuróglicas y disgre- 
gadas más tarde por estas células. A veces se observan vacuolas de esta 
substancia amorfa sin poderse encontrar indicios de la célula, hecho que 
deja indeciso si el proceso se produce sólo en las células nerviosas ó si 
tiene también lugar en el tejido intercelular. 


DESPACHO ORDINARIO Y MOVIMIENTO DE SOCIOS 


Fueron admitidos como socios ordinarios los Sres. D. Gonzalo R. La- 
fora, presentado por el Dr. Cajal, y D. José García del Diestro, por el 
Dr. Pittaluga. 


DY e Ese 


| 


SESIÓN DEL 20 DE DICIEMBRE DE 1912 


La circunstancia de existir actualmente en Madrid, si no una epidemia 
de difteria, por lo menos un exceso de casos de esta enfermedad en rela- 
ción con años anteriores, nos sugirió la idea de estudiar y confirmar 
cuanto distintos autores de Alemania, Francia, Austria é Inglaterra han 
publicado respecto al medio de transmisión del bacilo de Lóffer. 

Nuestra nota, que sometemos á la consideración de la Sociedad Bioló- 
gica Española, la referimos solamente á los intermediarios en la difteria 
que no han padecido clínicamente esta infección, y que, por tratarse de 
estudios practicados fuera de hospitales y consultas, en casas de familias 


que por su situación material guardan los preceptos higiénicos, nos dan * 


la clave para la interpretación en el contagio de diftéricos que tienen 
aspecto de casos esporádicos. 

Nuestros trabajos en este sentido nos han puesto de manifiesto hechos 
interesantísimos, de los que podemos deducir conclusiones claras. 

Siendo el carácter de esta Sociedad puramente científico, me ceñiré á 
describir las observaciones llevadas á cabo. 

Quiero también hacer constar que esta nota pertenece al Instituto del 
Dr. Llorente, donde existe una sección dedicada exclusivamente al estu- 
dio clínico y experimental de la difteria, y donde presto mi modesto 
concurso desde hace varios años. 

Observación 1.* — Por indicación del Dr. D. Miguel Benítez fuimos 
llamados á casa de la familia de un actual Ministro, para hacer un estu- 
dio clínico y bacteriológico de una enfermita afecta de anginas. De 
acuerdo clínica y laboratorio (previo análisis bacteriológico), se procedió 
á la inyección de suero antidiftérico. La familia tenía varios niños, unos 


hermanos de la enferma y otros primos, que vivían en distintos pisos de 


la misma casa, habiendo un total de nueve niños; éstos se aislaron de la 
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enfermita, y durante el día jugaban en el jardín de la casa, al cuidado 
de niñeras. Ya en vías de curación la enfermita, apareció otro niño de 
los aislados con la difteria; á los pocos días otro de los aislados, y así, 
sucesivamente, con distintos intervalos, cinco niños enfermos. Es de 
advertir que la forma de difteria que todos presentaban era de an- 
ginas diftéricas malignas, á bacilos largos. El Dr. Llorente dispuso se 
practicaran siembras de la faringe de todos los individuos de la casa, 
incluso sirvientes, cocheros, etc., etc., hasta averiguar de dónde proce- 
día el contagio, ya que los niños que iban enfermando quedaban en ab- 
soluto aislados. Se hizo un total de 29 siembras, dando por resultado que 
una niñera que había entrado en la casa para el cuidado de la primera 
enfermita padecía una ligerísima faringitis, que el análisis bacterioló- 
gico confirma ser diftérica; esta niñera, al caer enferma la primera 
niña, quedó al cuidado de los otros y permanecía en el jardín con los 
niños sanos; al preguntarle por antecedentes, manifestó que desde hacía 
mucho tiempo notaba una pequeña molestia en la garganta, pero que no 
hacía caso. 

Claramente se comprende que esta niñera fué la intermediaria en con- 
tagiar á los niños que estaban á su cuidado. Se aisló esta muchacha, y 
como clínicamente no padecía la infección, no se la inyectó suero anti- 
diftérico, bastando, para desaparecer los bacilos de Lóffler, unos lava- 
dos antisépticos de la garganta. A los doce días se repitió nuevo análi- 
sis bacteriológico, y ya no existían bacilos de Lóffler. No volvió á caer 
enfermo ningún niño de los aislados. 

Observación 2.? — Por intermedio de D, Jesús Sarabia, asistimos á la 
familia de un General del Ejército, donde fué precisó practicar la intu- 
bación laríngea á una niña de cuatro años afecta de garrotillo y anginas 
diftéricos; el médico de cabecera asistía á otra hermanita de una molesta 
vulvitis desde hacía un mes, que se hacía rebelde á todo tratamiento; 
cuando la niña intubada estaba en vías de curación después del trata- 
miento adecuado en estos casos, cae enferma con anginas y crup la 
hermanita que padecía la vulvitis; se le inyectó 20 cent. cúb. de suero 
antidiftérico, y al observar al siguiente día que la infección de la vulva | 
había casi desaparecido, se nos ocurrió hacer siembra de esta parte, en- 
contrándonos con que la vulvitis era de naturaleza diftérica. A los tres 6 
cuatro días la niña curó por completo la afección de garganta y de vulva 
sin más inyección de suero. 

Este caso se presta á dos consideraciones: la primera, que la vulvitis 
que desde hacía tiempo padecía la segunda niña fué el vehículo de con- 
tagio para la hermanita que estuvo á punto de sucumbir, y la segunda 
consideración, es que esta niña, á pesar de tener la difteria en la vulva 
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desde hacía tanto tiempo, no se llegó á inmunizar contra el bacilo de 
- Lóffler, siendo buena prueba de ello que la misma se autocontagió de la 
vulva á la gargantá. 

Observación 3." —El Dr. López Jiménez (José) envió á la Clínica del 
Instituto Llorente una niña de veintinueve días para el reconocimiento 
de su garganta. La criatura padecía unas anginas con sus exudados ca- 
racteristicos de naturaleza diftérica, confirmado por el análisis. Como el 
caso era raro, dada la edad de la niña, preguntamos antecedentes á su 
madre y ella nos aseguró que la niña no había salido de la alcoba donde 
nació hasta traerla á la consulta. Sabido es de todos lo raro que son estos 
casos por los niños no poder llevar nada á la boca que sea el vehículo 
del contagio. Se nos ocurrió examinar á la madre y nos encontramos con 
que padecía una ligerísima rinitis que ella no la había dado importancia 
y que decía tuvo durante casi todo el embarazo; practicamos siembras 
y se confirmó el bacilo de Lóffler. A la pequeñita le inyectamos una pe- 
queña dosis de suero y curó, y á la madre no le inyectamos. 

Pasados dieciocho días fuimos llamados de nuevo para asistir á la ma- 
dre, encontrándonos con todo el cuadro clínico de unas anginas diftéricas, 
en que fué preciso inyectarla el suero. 

En este caso, á más de haber encontrado el intermediario en la ma- 
dre, nos encontramos en igualdad de circunstancias que el segundo caso: 
la madre padecía desde hacía tiempo la rinitis diftérica y no se inmuni- 
zÓ, puesto que tuvo posteriormente anginas diftéricas. 

Infinidad de observaciones más se han hecho en el Instituto del doctor 
Llorente, pero sólo he querido presentar estos casos á la Sociedad Bioló- 
gica por las circunstancias especiales en que se han dado. 

Respecto á intermediarios que ya padecieron anteriormente la difteria 


y otros medios de propagación del bacilo de Lóffler, no me quiero ocu- 
par en esta sesión. 


CONCLUSIONES 


1.? En la propagación de la difteria juegan un gran papel los interme- 
diarios que clínicamente no padecen esta infección, y 

2.” Los intermediarios clínicamente sanos que, á pesar de tener los ba- 
cilos de Lóffler en la garganta y vulva durante muchos días y meses, 
no se inmunizan contra la difteria. 
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Sobre la acción protectora de diferentes extractos de órganos 
contra la estricnina 


POR 


G. MARAÑÓN y, C. AZNAR 


En la sesión de esta Sociedad de Diciembre del año pasado, expusi- 
mos nuestras primeras observaciones sobre la acción antagónica de la 
estrienina y la adrenalina (1). En aquellas experiencias y en otras reali- 
zadas desde entonces, comprobamos de un modo definitivo este fenóme- 
no, descubierto por Falta é Ivcovic, emprendiendo una serie muy nume- 
rosa de experimentaciones para llegar á poner en claro el mecanismo de 
dicho antagonismo. Todas estas experiencias, de una importancia bioló- 
gica y práctica que en dicha nota haciamos resaltar, serán objeto de un 
trabajo extenso. En la presente comunicación nos referimos á un nuevo 
aspecto de la cuestión, surgido en el curso de las investigaciones sobre 
la adrenalina. 

Partiendo de la idea de que el jugo hipofisario tiene unas propiedades 
fisiológicas sumamente parecidas á las del jugo suprarrenal (adrenalina), 
puesto que ambos son hipertensores y diuréticos, ambos producen mi- 
driasis en el ojo de la rana enucleado, ambos pueden determinar gluco- 
suria, ete., se nos ocurrió que tal vez esta otra glándula —la hipófisis — 
interviniese en el mismo sentido que las suprarrenales en los fenómenos 
de la fatiga y protección del organismo contra el cansancio muscular, y 
que, por lo tanto, tal vez el jugo hipofisario fuese capaz de inhibir la ac- 
ción mortal de Ja estricnina como la adrenalina. 

Hicimos unas experiencias de prueba inyectando la dosis mortal de . 
estrienina mezclada con extracto hipofisario del comercio (Pituitary Ex- 
tract, Burroughs Wellcome), y observamos la misma resistencia á la ac- 
ción letal de la estricnina que cuando se mezclaba con la adrenalina. La 
dosis de 1 cent. cúb. de pituitrina evitaba por completo las convulsiones 


(1) Marañón y Sacristán: Sobre la acción antagónica de la adrenalina y la estric- 


nina. Una hipótesis para explicar el mecanismo de la muerte por algunas causas. - 


convulsivantes. BOLETÍN DE LA SocieDaD EsPAÑOLA DE BroLoGía, núms, 8, 9 y 10, 
página 164. 
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y por de contado la muerte, dejando reducida la acción de la estricnina 
á algunos fenómenos ligerísimos de excitación provocada. 

Pero teniendo en cuenta que Balint y Molnar (1) habían demostrado 
que la misma propiedad protectora contra la estricnina, que la adrena- 
lina y la pituitrina poseía el jugo tiroideo, decidimos investigar esta 
propiedad en los distintos órganos de la economía. 

He aquí, brevemente, los resultados obtenidos: 

1.2 El extracto de la porción infundibular de la hipófisis del comercio 
inhibe por completo la acción de la estricnina. Apenas se presentan fe- 
nómenos ligerísimos de excitación ó no ocurre absolutamente nada. 

2. El extracto tiroideo del comercio (marca «Carrión ») (2) evita las 
convulsiones, y, desde luego, la muerte; los animales presentan, sin em- 
bargo, síntomas, á veces intensos, de excitación. 

La acción inhibidora parece ser, por lo tanto, menos intensa que la de 
la pituitrina. 

Los extractos de tiroides de cobayo preparados por nosotros despliegan 
la misma acción protectora, pero aún menos intensa; el animal puede 
llegar al período convulsivo, pero lo vence y recobra la salud. En una 
ocasión, sin embargo, sobrevino la muerte. 

3.2 El extracto de bazo, mezclado con la estricnina, inhibe unas veces 
por completo la acción de ésta en la misma medida que la adrenalina ó 


la pituitrina. Otras veces se producen fenómenos de excitación leves. 


De todas suertes, este órgano posee un elevado poder protector. 

El «hormonal» del comercio (extracto de bazo) inhibe también la ac- 
ción convulsivante, como el extracto preparado por nosotros. 

4, El extracto de pulmón no evita ni modifica la acción letal de la 
estricnina. 

5. El extracto de riñón es igualmente ineficaz. 

6.2 Otro tanto le ocurrió al extracto de hígado; una vez, sin embargo, 
el animal inyectado, después de un período largo de convulsión, se re- 
puso y volvió á la normalidad. 

7.2 El extracto de corazón también es ineficaz, pero también en una 


ocasión logró salvar la vida del cobaya después de largas convulsiones. 


Más adelante explicaremos esto. 
8.2 Los extractos de suprarrenal de cobayo son constantemente efica- 


Ces, pero su poder protector no iguala al de la adrelina del comercio. 


(1) Balint und Molnar: Experimentelle Untersuchugen úber gesensestoe Wech- 

—selworkungen innerer Sekretionsprodukte. Berl. Klin. Woch., Febrero, 1911. 

(2) Este extracto ha sido puesto á nuestra disposición por el Dr. Hallion, Direc- 

tor de los Laboratorios Carrión, de Paris. Le damos las gracias muy reconocida- 
mente. 
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Una segunda é importante observación que hemos hecho es la de que 
esta acción protectora de los diversos extractos de órganos, coincide con 
la acción midriásica de los mismos. Los extractos de suprarrenal é hipó- 
fisis dilatan constantemente el ojo de la rana enucleado, como han de- 
mostrado en repetidas observaciones muchos autores. El extracto de bazo 
no había sido estudiado bajo este punto de vista, y podemos afirmar 
que posee una extraordinaria potencia midriásica. El ojo sumergido en 
este extracto se dilata al máximum, tanto ó más casi siempre que las pu- 
pilas tratadas por el extracto suprarrenal del mismo animal y á la mis- 
ma concentración. 

En cuanto á los extractos de riñón, higado, etc., en general, no po- 
seen acción midriásica (1), pero excepcionalmente pueden ostentar esa 
propiedad. En las observaciones nuestras ocurrió que, precisamente 
cuando estos extractos impedían la muerte estricnínica, era cuando su 
acción midriásica se revelaba con más energía; é, inversamente, en el 
caso antes citado, en que un extracto tiroideo fué ineficaz para impedir 
la muerte por el veneno convulsionante, la acción midriásica era tam- 
bién nula. Es sabido que ordinariamente los extractos de tiroides son 
midriásicos, pero no siempre (2). 


¿Qué interpretación puede darse á los hechos precedentes ? e 
Es sabido que la acción antagónica de la adrenalina para la estricni- 
na la interpretan Falta é Ivcovic y Janowske como un resultado del po- 
der vasoconstrictor de dicha substancia; poder vasoconstrictor que difi- 
cultaría la absorción de la estricnina, atenuando su efecto total. Balint- 
y Molnar atribuyen á la misma propiedad los resultados positivos obte- q 

nidos por ellos con el extracto tiroideo. 

Nosotros, en la comunicación citada, dábamos al fenómeno otra inter- 
pretación, explicándole porque agotando las convulsiones la adrenalina 
del organismo y oponiéndose la inyección de adrenalina á ese agota- 
miento, se hace ineficaz la dosis, mortal en condiciones ordinarias. 

Los hechos nuevos que sucintamente damos á conocer en esta comu- 
nicación van también en contra de la teoría de la vasoconstricción, pues 
el extracto de bazo no tiene acción vasoconstrictora conocida, y, sin em- 
bargo, la potencia anticonvulsivante que despliega es considerable. 

Es, pues, preciso admitir, sin que por ahora nos sea dado entrar en : 


(1) Véase nuestra comunicación sobre este asunto á la Sociedad de Biología. 
Febrero, 1911. > 


(2) BoLETÍN DE LA SocIEDAD EsPAÑOLA DE BroLoGíA. Mayo, 1911. 
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j : : 
más detalles de la cuestión, que varios órganos poseen una acción neu- 


tralizante de los efectos convulsivantes y letales de la estricnina. 

En cuanto á la débil acción antiestricnínica, que eventualmente mues- 
tran los órganos de ordinario inactivos (corazón, hígado), se podría ex- 
plicar porque los extractos pueden contener más sangre que de ordina- 
rio, y es sabido que la sangre contiene adrenalina. El que, en esos casos, 
coincida la acción antiestricnínica con una cierta potencia midriásica 
de los extractos, habla á favor de esta suposición. Sin embargo, es pre- 
ciso tener en cuenta que la cantidad de adrenalina del suero es, normal- 
mente, muy pequeña, y que, por lo tanto, la cantidad de adrenalina que 

- contengan esos extractos diluidos de los órganos será insignificante. 

La acción anticonvulsivante y midriásica del extracto esplénico no 
puede acogerse á la explicación anterior —como algunos pensarían, ya 
que se trata de un órgano muy rico en sangre, que, naturalmente, pasa 
á formar parte del extracto —porque la acción midriásica del bazo es 
más intensa casi y más persistente que la de la adrenalina. Es, pues, 
necesario admitir, por ahora, que el bazo, como la hipófisis, posee una 
substancia, que siendo distinta de la adrenalina, dilatan como ella (aun- 
que con distinta intensidad y persistencia) el ojo de la rana enucleado y 
protegen al organismo contra los efectos de la estricnina. 


(Laboratorio de Medicina legal de la Facultad de Medicina de Madrid). 
NÓ 


Nota sobre el poder hemolítico de los extractos de bazo 


POR 


G. MARAÑÓN 


| En la Sociedad de Biología de París expusieron Achard, Foix y Salin, 
en el mes de Noviembre de 1912, una nota sobre el poder hemolítico de 
los extractos de bazo con respecto á los glóbulos rojos del mismo animal 
(perro). En la sesión del 7 de Diciembre del mismo año, en la misma So- 
ciedad, confirmaron Gilbert, Chabral y Benard estos experimentos, á 
los que atribuyen un gran valor biológico, como argumento en pró del 
papel destructor de los glóbulos rojos que se asigna al bazo. 
: En diversas ocasiones, trabajando nosotros, con distintos fines, con ex- 
- tractos de bazo y de otros órganos, habíamos podido apreciar que esta- 
ban dotados de poder hemolítico; las comunicaciones citadas nos hicie- 
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ron volver sobre el asunto y hoy podemos adelantar estos resultados. 
El extracto de bazo del conejillo de Indias posee una acción hemolíti- 
ca, más ó menos intensa, sobre los glóbulos rojos del mismo animal; ge- 
neralmente, es bastante acentuada. o 
El «hormonal» del comercio goza de la misma propiedad. (Es sabido 
que el hormonal es un extracto de bazo). 

Otros diferentes extractos de órganos poseen también acción hemolíti- 
ca; tal sucede con el extracto de corazón, que á veces es muy hemolíti- 
co, más que el bazo, y con el extracto de higado. 

Los extractos de riñón, corazón y tiroides no son hemolíticos. El me- 
nos hemolítico es, sin embargo, el extracto de suprarrenal, que ni aun 
después de tres días de estar en contacto con los hematíes, á la estufa, 
consigue iniciar su destrucción. 

La acción hemolítica de los órganos citados es nula, ó casi nula, cuan- 
do se trata de hematíes de otra especie animal (hombre). 

La solución de hemoglobina provocada por el bazo toma un color ama- 
rillento distinto de las soluciones rosadas de las hemolisis ordinarias. 

Todas estas pruebas las hemos repetido preparando extractos con pesos 
iguales de los diferentes órganos, divididos, mezclados con suero fisioló- 
gico bien preparado, agitados, macerados durante veinticuatro horas, 
agitados después, filtrados por gasa, á presión y filtrados de nuevo en 
papel de filtro, con rigurosa contraprueba y cuidando de que no entra- 
sen en putrefacción, para evitar la causa de error de la hemolisis sép- 
tica. 

Hemos también evitado, empero, el añadir á los extractos substancias 


e 


conservadoras (cloroformo, por ejemplo, que otras veces empleamos), que 
pudieran influir en el proceso hemolítico. 

Dos consecuencias no es dado sacar de los datos expuestos: 

1.* El relativo valor del argumento á favor del papel destructor de los 
glóbulos rojos del bazo, puesto que no sólo el bazo, sino otros órganos, po- 
seen esa acción hemolítica. 

2,? La posibilidad de que estas hemolisis, debidas á los órganos, influ- 
yan en los fenómenos de la reacción de Wassermann, ya que en ella jue- 
gan gran papel los extractos de órganos, principalmente del hígado y á 
veces del corazón. 

A este propósito hemos de recordar que diversos autores han estudia- 
do el problema de los antígenos hemolíticos; es sabido que los antígenos 
son extractos de órganos, casi siempre de higado. Recientemente, Pitta- 
luga trató del asunto en esta Sociedad (1) y recordaba la Memoria de 


(1) Pittaluga: Sobre antígenos hemolíticos. BOLETÍN DE LA SocieDAD ESPAÑOLA 
pe BroLoGía, pág. 193, 1912. 


. 
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-Zintuarev sobre la existencia de eritrófagos en el hígado y en el bazo, 
es decir, de elementos destructores de los glóbulos rojos, pudiendo au- 
mentar esta propiedad hemolítica en determinadas condiciones. Los re- 
-—sultados de los autores franceses antes citados y los nuestros son doble- 
mente interesantes en este sentido, por ser el fruto de unos trabajos 
orientados en otra dirección y concordantes, sin embargo, con estos úl- 
timos. 
Merece también un punto especial de reflexión y algunas investiga- 
ciones especiales que tenemos en marcha, la absoluta falta de capacidad 
del extracto de suprarrenal para destruir los hematíes. Ya hemos dicho 
que ningún otro extracto es tan ineficaz como éste, desde el punto de 
vista de la hemolisis, con gran diferencia sobre los demás. ¿A qué se 
debe esto? Provisionalmente puede pensarse que tal vez sea la causa la 
riqueza de ese extracto en colesterina, pues es sabido que se atribuye á 
la colesterina una propiedad antihemolítica. Los estudios modernos so- 
bre la fisiopatología de la colesterina, inaugurados por Chauffard y su 
| escuela, demuestran la gran abundancia de los suprarrenales en coles- 
terina. El extracto de estos órganos presenta constantemente un aspecto 
turbio, algo lechoso, como de una emulsión grasienta, distinto del as- 
pecto más ó menos transparente de los demás extractos de órganos. 
(Laboratorio de Medicina legal de la Facultad de Medicina de Madrid). 
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Sobre la anatomía patológica de la parálisis agitante 


POR 


G. R. LAFORA 


r 


Los estudios patológicos sobre la parálisis agitante han radicado sobre 
diversos órganos. A las primeras hipótesis de Parkinson y otros, según 
“las cuales las lesiones yacerían probablemente en el sistema nervioso 
central, sucedieron investigaciones encaminadas á hallar estas altera- 
ciones en los nervios periféricos, en los músculos, en las glándulas de 
“secreción interna, eto. Sobre todo en lo referente á la anatomía patológi- 
ca de los músculos en esta afección, se ha publicado abundante litera- 
tura. Schiefferdecker, Idelson y Catola hallaron una atrofia lacunar de 
las fibras y husos musculares, que consideraron como patognomónica de 
la enfermedad de Parkinson, pues no se encontraba, según ellos, en los 
músculos normales, ni en los de casos con otras afecciones de naturaleza 
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motora. Esta lesión ha sido, sin embargo, considerada por Nacka como un E 
artefacto de la técnica; y, en todo caso, el que la lesión exista, más - 
parece indicar que ella sea el efecto y no la causa de las perturbaciones 
motoras de esta enfermedad. 

En cuanto á las lesiones en las glándulas internas, hay también una 
gran divergencia. Quiénes han descrito alteraciones en el tiroides (Al. - 
quier y Castellví) y quiénes en los paratiroides (Roussy y Clunet, Berke- 
ley), en tanto que otros (Parhon, Goldstein, Thomson, Marañón) niegan 
la existencia de lesiones tales. | 


DS 


En el sistema nervioso central, al cual se han dirigido las investigacio- 
nes revientes, se han descrito muchas alteraciones correspondientes álas 
senilidad ó á la arterioesclerosis cerebral que, como es sabido, se en- 
encuentra en casi todos los casos de esta afección, dada la edad avan- 
zada en que mueren. Estas lesiones (placas seniles, degeneración gra- 
sienta de las células nerviosas, cuerpos amiláceos, paquetes vascula- 
res, etc.) carecen, pues, de importancia específica. Por el contrario, los ; 
recientes trabajos de F. H. Lewy han aportado una serie de datos sobre 
lesiones peculiares no encontradas hasta ahora en otras afecciones nervio- 
sas. Estas alteraciones fueron vistas por él en el núcleo dorsal del vago 
de Hudovernig, es decir, el centro sensitivo del laringeo inferior;en el ' 
núcleo de la substantia innominata ó núcleo del asa del núcleo lenticular 
(según Meynert), y en el núcleo talámico lateral, especialmente en el lla- 
mado núcleo paraventricular del tálamo. En cambio, en el núcleo rojo y 
en la corteza cerebral y cerebelosa no se hallaron lesiones características, 

Las alteraciones especiales descritas por Lew y son de dos olases. Unas 
consisten en ciertos cuerpos esféricos ú ovalados encontrados en el pro- 
toplasma de las células nerviosas y rodeados de un espacio claro, cuer=. 
pos que él compara á los que nosotros hemos descrito como «Cuerpos 
amiloides intracelulares», pero que no considera como de naturaleza 
amiloide, en virtud de ciertas divergencias histoquímicas que muestran 
los mismos (tendencia á colorearse con la eosina, etc.). Las otras altera- 
ciones consisten en ciertas masas amorfas de una substancia protoplas- 
mática, en el interior de las cuales se observan unos cuerpos alargados 
y serpenteados en múltiples direcciones y seccionados en varios planos 
en los cortes del tejido. Estas formaciones serpenteadas tienen también 


una gran tendencia eosinófila. El autor compara unos con otros como cosas | 
semejantes, lo cual nos parece erróneo. Las masas protoplasmáticas úl 
timamente descritas se encuentran con frecuencia en la proximidad de 
un vaso capilar. Uno de los datos más interesantes de las a 
nes de Lewy es el de que estas lesiones sólo se observaron en el Dú- 


cleo del laríngeo inferior en 6 casos de los 25 examinados, y precisamente 
y 
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en los 6 en los cuales durante la vida se observaron movimientos invo- 
luntarios extemporáneos (temblor, contracciones) de las cuerdas vocales 
y de la laringe, hecho sobre el que insiste mucho Lewy, por parecer in- 
dicar un cierto paralelismo fisiopatológico. 

Nuestras investigaciones se han reducido al estudio del sistema ner- 
vioso central de un caso típico de parálisis agitante del Manicomio de 
Washington. En él hemos podido confirmar las lesiones descritas por 
Lewy y hallar algunas no mencionadas por este autor. Las lesiones ha- 
lladas en nuestro caso radicaban en los núcleos del vago é hipogloso ma- 
- yor, ligeramente en el núcleo del facial, muy intensamente en el núcleo 

del motor ocular común, y en cambio, eran casi nulas en el tálamo y 
cuerpo lenticular. En el núcleo rojo no se hallaron alteraciones dignas 
de mención. 
En las células nerviosas hemos hallado unos cuerpos muy semejantes 
á los amiloides, y los cuales se teñían en violado por la toluidina (colo- 
ración metacromática) y tomaban la hematoxilina, y otras que se teñían 
por la eosina sin tomar la hematoxilina. Murfológicamente varían tam- 
- bién estos cuerpos; los eosinófilos tienen una apariencia más homogénea 
y más hialina, su refringencia es mayor y su contorno está mejor deli- 
mitado, en tanto que los hematoxifilos presentan unos bordes irregulares 
y á veces festoneados (como los de los cuerpos amiloides intracelulares) 
y en su interior parecen contener algún cristal. En una palabra, pueden 
entrar en la categoría de los esfero-cristales de Ernst. Los cuerpos alar- 
gados contenidos en las masas protoplasmáticas amorfas y situados pró- 
ximos á los vasos, aparecían en más abundancia en el núcleo del vago 
y del hipogloso. Algunos de ellos adquirían un tamaño como el de dos 6 
tres células nerviosas, y su contenido, serpenteado, presentaba abun- 
- dantes revueltas, terminadas por mazas. Estas formaciones alargadas 
- muestran siempre la característica eosinófila y están. rodeadas en todo 
su contorno por un espacio claro. Á veces parece verse terminar una 
fibra nerviosa en estas masas protoplasmáticas. A nosotros nos parece 
indudable la completa independencia entre estos últimos cuerpos y los 
intracelulares; su naturaleza es también diferente histoquímicamente. 
El que en la enfermedad de Parkinson coexistan ambos no indica su ori- 
gen común, pues en el caso de supuesta epilepsia mioclónica descrito por 
-Glueck y nosotros, y en el de degeneración progresiva lenticular de Ce- 
3 cile Vogt y Bielschowsky se observaron los cuerpos intracelulares de na- 
_turaleza hematoxifílica constante, sin tropezarse ni con los cuerpos eosi- 
-— nofílicos ni con las masas protoplasmáticas con formaciones serpentea- 
- das eosinofílicas. 
El paralelismo fisiopatológico de las lesiones y los síntomas en nues- 
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tro caso, no parece tan evidente como en la comunicación de Lewy. 

Precisan todavía numerosas investigaciones comparativas en más ca- 
sos de esta afección, en la corea crónica, en el reumatismo crónico de- 
formante y quizá en la enfermedad de Basedow, para aclarar estos da- 
tos patológicos que, merced á los trabajos de Lewy, hemos empezado á 
conocer. 


DISCUSIÓN 


El Dr. Marañón: La patogenia endocrina de la parálisis agitante ha sido objeto, 
en estos últimos años, de una contribución más numerosa que transcendental. Para 
algunos (Lundborg, Berkeley, Camp, Alquier, etc.), esta enfermedad tendría su 
causa en una insuficiencia paratiroidea. Roussy y Climet la asignan, por el contrario, 
una patogenia hiperparatiroidea. Nosotros presentamos, en la sesión de Octubre 
de 1911, de esta Sociedad, las preparaciones del aparato paratiroideo de un caso 
típico de enfermedad de Parkinson, demostrando que las alteraciones observadas, lo 
mismo que las descritas por los autores precedentes, eran banales, sin ninguna sig- 
nificación determinada. En el mismo sentido se expresa Thompson, y actualmente 
puede tenerse por insostenible la teoría paratirógena de la parálisis agitante. 

Posteriormente, hemos tratado dos parkinsonianos con paratiroidina Vassale, sin 
lograr el menor resultado. Este efecto negativo — oponiéndose á los resultados pu- 
blicados entusiásticamente por Berkeley — habla tamb:én en contra de la citada teo- 
ría paratirógena. 

El tiroides ha sido también relacionado con la parálisis agitante, atribuyéndose á 
una perturbación tiroidea de tipo hipofuncional dicho síndrome (Móbius, Lundhorg, 
Lozzato, Codina). Esta teoría también ha sido refutada por las observaciones poste- 
riores. Pero recientemente, Schultze (1) ha vuelto á insistir en la patogenia tirol- | 
dea, aunque variando el sentido de la perturbación, pues supone que es un hiperti- 
roidismo el responsable de dicho síndrome. Se funda en la analogía que existe entre 
ciertos síntomas de la parálisis agitante y algunas de las manifestaciones típicas del 
mal de Basedow: temblor, sensaciones de calor, sudores, signo de Stellwag, etc. 
Este último signo, sobre todo, hemos podido comprobar la frecuencia con que se | 
presenta en los parkinsonianos; pero, en general, aunque las manifestaciones de una. 
y otra enfermedad son comparables, juzgadas de un modo algo grosero, no lo son 
tanto si se analiza finamente el modo de ser de los síntomas en uno y otro caso; en 
ambos hay, por ejemplo, temblor; pero el temblor á sacudidas del mal de Parkin- 
son es bien distinto del finísimos temblor de los basedowianos. 

Schultze recomendaba analizar la sangre en los enfermos de Parkinson, para ver 
si se encontraban las alteraciones características del hipertiroidismo (leucopenia y, 
sobre todo, mononucleosis); este argumento hubiese tenido, de ser positivo, un : 
gran valor. Pero no parece que vaya á confirmarse. Por nuestra parte, hemos anali - 
zado la sangre en dos de estos enfermos, sin lograr resultados acordes. 

La teoría endocrina no tiene, pues, por ahora, sostenes serios; y con esto damos 
indirectamente la razón á la teoría nerviosa, como hicimos constar en la sesión ci=- 
tada, en la cual, precisamente, nos dió cuenta el Dr. Achúcarro de las lesiones en= 
contradas por Levy, que hoy ha desarrollado el Dr. Lafora. . 


ya 


3 


(1) Deutch. med. Woch., núm. 44, 1911, 
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